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Negli ultimi anni l’interesse verso le patologie prostatiche è notevolmente
aumentato, dato il numero crescente di cani anziani e la presenza di proprie-
tari sempre più scrupolosi, poiché il cane è oramai ritenuto parte integrante
della famiglia. Inoltre, per quanto riguarda il settore della riproduzione,
lo studio delle patologie prostatiche è molto importante poiché quest’ulti-
me possono compromettere la capacità riproduttiva dei cani maschio, con
ripercussioni economiche per gli allevatori.
Il ruolo della ghiandola prostatica è quello di secernere un liquido che
garantisce un ambiente ottimale per la motilità e la sopravvivenza degli
spermatozoi. Nel cane, la prostata, che si presenta come unica ghiandola
sessuale accessoria è soggetta a varie patologie che in genere possono es-
sere differenziate a livello di anamnesi, esame clinico, profilo biochimico,
quadro ematologico, urocoltura e analisi delle urine. I segni di affezione
prostatica che si rilevano alla visita comprendono disturbi sistemici, ano-
malie di andatura o defecazione e segni a carico delle basse vie urinarie. Le
condizioni che vengono diagnosticate con maggiore frequenza comprendono




Figura 1.1: Anatomia dell’apparato genitale maschile di cane
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La prostata è la sola ghiandola sessuale accessoria dell’apparato genitale maschile
del cane. Si presenta come un organo impari, bilobato, ovoidale e globoso, che circonda
interamente il tratto iniziale dell’uretra e la parte adiacente del collo della vescica1 è una
struttura ghiandolare e muscolare . Verso la sesta settimana di gestazione, la prostata
si sviluppa a partire da abbozzi simmetrici presenti sull’uretra pelvica2. Tali abbozzi
epiteliali crescono trasformandosi in tessuto mesenchimale in via di differenziazione da
cui prenderà origine la porzione ghiandolare, cosparsa di connettivo stromale e fibre
muscolari lisce3.
Figura 1.2: A: Prostata e vescica di cane. Da:Noah’s Arkive 2002; B: Prostata di cane (sezione). Da:
Noah’s Arkive 2002
La posizione della prostata varia in base all’età del cane e al grado di distensione ve-
scicale. A seconda delle dimensioni, e dell’età del soggetto, la prostata può localizzarsi
in cavità pelvica od addominale4. La ghiandola è interamente compresa in addome fino
all’età di due mesi, quando si ha il cedimento del residuo uracale. Dal secondo mese fino
alla maturità sessuale si trova invece nel canale pelvico; successivamente il suo graduale
incremento di volume, correlato all’accrescersi dell’età dell’animale, determina uno spo-
stamento graduale dell’organo che si sposta cranialmente dalla cavità pelvica alla cavità
addominale56. In un cane di 4 anni infatti, la prostata è situata in cavità addominale
per circa la metà della sua estensione, mentre a 10 anni è interamente addominale;
anche gli stati di distensione vescicale possono spingerla nella stessa direzione7. Dagli
11 anni d’età si osserva una fisiologica tendenza all’atrofia dell’organo con conseguente
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di circa 10 kg di peso e d’età compresa fra i 2 ed i 5 anni, sono di 2.6 cm (diametro
trasverso) x 0.8 cm (diametro dorsoventrale) per 1.7 cm (lunghezza)9.
Cranialmente la prostata contrae rapporto diretto con la vescica, dorsalmente è sepa-
rata dal retto dal setto retto-genitale e da una banda di tessuto connettivo, ventralmente
è ricoperta da tessuto adiposo confinante con la sinfisi pubica, infine lateralmente si rap-
porta con le pareti addominali10. L’uretra attraversa la ghiandola passando al centro
di essa od in posizione dorsale eccentrica11.
Nel cane l’aspetto tipicamente bilobato della prostata, deriva dalla presenza, sulla
faccia sia dorsale che ventrale, di un solco mediano che separa l’organo in due lobi
(Lobi prostatae), il destro ed il sinistro12. La prostata si compone di una porzione più
compatta, denominata “corpo” della prostata (Corpus prostatae), e di una porzione
“disseminata” (Pars disseminata prostatae) rappresentata da lobuli distribuiti lungo
il corso dell’uretra. Nel cane il corpo della prostata è molto voluminoso mentre la
porzione disseminata è ridotta a pochi lobuli sparsi. Tali lobuli sono situati nella parete
dell’uretra membranosa tra lo strato spongioso e il muscolo uretrale13. Il corpo della
prostata è circondato da una capsula fibromuscolare (Capsula prostatae) da cui trae
origine lo stroma ghiandolare.
Figura 1.3: Sezione istologica della prostata di un cane intero. Colorazione con Ematossilina e Eosina.
Da: Noah’s Arkive 2002
Istologicamente, la prostata normale è formata da ghiandole tubulo-acinose composte
originanti dagli sbocchi dei dotti uretrali. Gli acini contengono ripiegamenti primari
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sono immerse in un particolare stroma fibromuscolare14. Ogni porzione del dotto è
rivestita da cellule colonnari e cuboidali. Nei dotti escretori che si aprono nell’uretra,
l’epitelio colonnare si trasforma in epitelio di transizione. Lo stroma è un connettivo
denso composto da fibroblasti e da numerose cellule muscolari lisce, riunite in fasci
diversamente orientati; caratteristica per la quale lo stroma è anche chiamato “sostanza
muscolare”.
I vasi arteriosi e venosi, i linfatici ed i nervi sono contenuti nello stroma prostatico
e da esso sostenuti15.
Dalla capsula si dipartono delle trabecole connettivali, ad andamento convergente
verso l’uretra, che formano setti anastomizzati ed incompleti, suddividendo lo stroma
ghiandolare in numerosi lobuli irregolari. Ad ogni lobulo fa capo una ghiandola tubulo-
alveolare le cui secrezioni, attraverso piccoli canalicoli prostatici, sboccano in uretra16.
Le ghiandole tubolo-alveolari hanno un lume largo rivestito da un epitelio secernente
di spessore variabile da basso e cubico ad alto e prismatico, allocato su una sottile mem-
brana basale17. Le cellule dell’epitelio ghiandolare presentano nucleo ovoidale e basale,
mentre il citoplasma è caratterizzato dalla presenza di numerosi granuli eosinofilici di
natura lipidica, indice dell’intensa attività secretoria della cellula.
Nel soggetto orchiectomizzato, venendo meno la stimolazione dell’epitelio e delle
cellule da parte del testosterone, il primo appare basso, mentre le seconde perdono il loro
carattere secernente18. I condotti escretori rivestiti da epitelio prismatico, confluiscono
in canalicoli prostatici più stretti il cui epitelio, con l’avvicinarsi dello sbocco in uretra,
diviene progressivamente più simile all’epitelio di transizione dell’uretra stessa19.
I canalicoli prostatici sboccano in uretra in prossimità del collicolo seminale, il quale
presenta su entrambi i lati l’apertura del dotto deferente20. I dotti deferenti infatti, in
partenza dall’epididimo, penetrano la superficie prostatica in posizione cranio dorsale,
e si portano caudoventralmente sboccando nell’uretra prostatica a livello del collicolo
seminale21. Il liquido opalescente secreto dalla prostata viene espulso per contrazione
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1.2 Arterie e vene
Figura 1.4: Topografia dei visceri pelvici del cane e le principali ramificazioni dell’arteria iliaca interna.
Visiona laterale sinistra. Da: Vazquez Auton, et al., Atlas de Anatomìa Clinìca Perro y Gato, Diego
Marìn, 2000). 1-Ampolla rettale; 2- Vescica; 14- Uretere sinistro; 16- Dotto deferente sinistro; 18-
Prostata, lobo sinistro; 19- Uretra pelvica; 21- Arteria iliaca esterna sinistra (sezionata); 22- Vena
iliaca comune sinistra (sezionata); 23- Arteria sacrale media; 24- Arteria iliaca interna sinistra; 25-
Arteria glutea caudale; 26- Arteria glutea craniale; 27- Arteria pudenda interna; 28- Arteria e vena
prostatica; 29- Arteria testicolare e nervo genitofemorale; 30- Cordone spermatico destro; 31- Anello
inguinale profondo; 33- Muscolo retto dell’addome; 34- Nervi pelvici
Il corpo della prostata è irrorato da arterie satelliti dell’arteria prostatica, a sua vol-
ta branca dell’arteria pudenda interna, mentre l’irrorazione della porzione disseminata
deriva dall’arteria uretrale. I rami arteriosi raggiungono dorsolateralmente l’organo, si
ramificano sulla sua superficie e penetrano la capsula ghiandolare, seguendo le trabe-
cole connettivali fino attorno ai fondi ciechi ghiandolari, dove terminano in una fitta
rete capillare23. Il ritorno venoso è a carico delle vene prostatiche ed uretrali che si
connettono alla vena iliaca interna24.
23[48]
24[53]
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1.3 Vasi linfatici
I numerosi vasi linfatici si riuniscono in una rete perighiandolare, i cui efferenti si
portano ai linfonodi iliaci mediali25.
1.4 Nervi
L’innervazione parasimpatica deriva dal nervo pelvico, in partenza dal plesso pelvico, e
stimola la secrezione del fluido prostatico. Il nervo pelvico segue il decorso dell’arteria
prostatica fino al plesso pelvico, prima di proiettare fibre verso la ghiandola. L’inner-
vazione simpatica deriva dal nervo ipogastrico e determina la contrazione delle fibre
muscolari lisce dello stroma ghiandolare, provocando il conseguente passaggio del flui-
do prostatico dapprima nei canalicoli prostatici, poi in uretra26. La prostata produce
continuamente piccole quantità di secreto che viene riversato nella porzione prossimale
dell’uretra. In caso di mancata eiaculazione o minzione, il secreto prostatico è spinto







La prostata è un organo androgeno-dipendente: il suo sviluppo, la sua dimensione
e il suo carattere secernente sono preservati dal testosterone1. L’orchiectomia causa
infatti una significativa atrofia dell’organo, in particolare pari al 50% della sua iniziale
estensione a 3 settimane dalla castrazione, e pari al 70% a 9 settimane dalla castrazione2.
Già durante la vita fetale, i testicoli producono una sostanza androgenica, il testo-
sterone, che promuove il differenziamento e lo sviluppo degli organi genitali maschili3.
In particolare, la produzione prenatale di testosterone mascolinizza il tratto genitale
ed i genitali esterni, e promuove la discesa dei testicoli nello scroto. Alla nascita la
produzione di testosterone si riduce notevolmente, per poi progressivamente aumentare
con l’avvicinarsi del raggiungimento della pubertà4. Nell’animale prepubere la prostata
si presenta come un piccolo ingrossamento nodulare circondante l’uretra, caratteriz-
zata dalla presenza di dotti sviluppati, alveoli poco evidenti ed abbondante stroma
ghiandolare5.
Con il raggiungimento della maturità sessuale, vi è un incremento della secrezione di
testosterone da parte del testicolo. Tale ormone determina la comparsa della pubertà,
lo sviluppo ed il mantenimento dei caratteri sessuali secondari quali: il timbro della
voce e la distribuzione dei peli (nell’uomo), la calcificazione delle corna (negli animali
a riproduzione stagionale), lo sviluppo del pene, dei testicoli stessi e delle ghiandole
sessuali accessorie quali la prostata. Il testosterone regola inoltre la spermatogenesi,








CAPITOLO 2. CENNI DI FISIOLOGIA 11
sualmente maturo, l’epitelio prostatico si presenta fortemente sviluppato con alveoli
ben definiti, rivestiti da cellule di dimensioni notevoli, occupanti interamente il lume.
Anche lo stroma ghiandolare risulta ben sviluppato ed è costituito da cellule muscolari
lisce7. La produzione ormonale da parte del testicolo è regolata da due gonadotropine,
la follicolostimolante (FSH) e la luteinizzante (LH), prodotte a livello di ipofisi anterio-
re per azione di un ormone stimolante la produzione di gonadotropine (Gonadotropin
Realising Hormone, GnRH), secreto dall’ipotalamo. L’LH stimola la produzione del
testosterone a livello testicolare da parte delle cellule interstiziali del Leydig8. Come
tutti gli steroidi, la produzione di testosterone deriva dal colesterolo. Il legame dell’LH
a specifici recettori siti sulle cellule del Leydig, stimola la produzione di AMP ciclico che
attiva, di conseguenza, una protein-chinasi A provocante la mobilizzazione dei precur-
sori degli steroidi, in particolare tramite la conversione del colesterolo in pregnenolone.
Il pregnenolone viene poi convertito in testosterone che penetra nel tubulo seminifero
e viene liberato nel torrente circolatorio9. Il meccanismo che regola la produzione di
testosterone e, a monte, di LH è detto a feedback negativo: l’aumento del testoste-
rone ematico provoca infatti una diminuzione della sintesi dell’LH e delle GnRH con
conseguente decremento della produzione del testosterone stesso10.
A livello di tubulo seminifero il testosterone partecipa al trofismo ed alle funzioni
secretorie e assorbenti dei tubuli efferenti, dell’epididimo, dei dotti deferenti e della pro-
stata; per via sistemica favorisce invece la normale libido. A livello di circolo sistemico
solo il 2% del testosterone totale si presenta in forma libera, il restante si ritrova legato
a proteine quali albumine e globuline11. Solo il testosterone libero diffonde nel tessuto
prostatico12.
La crescita di volume della prostata e l’attività secernente che la caratterizza, dipen-
dono dal deidrotestosterone (DHT), metabolita del testosterone (T), ottenuto a livello
della ghiandola per azione dell’enzima 5α-reduttasi13. La 5α-reduttasi sembra essere lo-
calizzata nella membrana nucleare delle cellule prostatiche epiteliali14. La conversione
del testosterone in DHT avviene anche a livello di fegato e vescichette seminali, nelle
specie che le presentano. Il DHT dal punto di vista biologico è maggiormente attivo del
testosterone, poiché si lega ai recettori per gli androgeni con un’affinità doppia rispetto
a quest’ultimo e con una velocità di dissociazione inferiore di 5 volte15.
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anche a livello di surrenali, per influenza dell’ormone corticotropo (ACTH) prodotto a
livello di ipofisi; il loro effetto però sulla prostata è irrilevante16.
Le cellule del Sertoli sono stimolate dal testosterone, prodotto dalle cellule di Leydig,
e dall’FSH a secernere sostanze atte a promuovere la proliferazione degli spermatogoni
e il differenziamento in spermatozoi17. Fra tali sostanze, le proteine leganti gli andro-
geni (androgen-binding protein, ABP) rivestono un importante ruolo poiché, legando
per l’appunto il testosterone, ne permettono l’accumulo in elevate concentrazioni a li-
vello dei tubuli seminiferi e dell’interstizio del testicolo. Le cellule del Sertoli inoltre
secernono l’inibina che stimola la steroidogenesi a livello delle cellule del Leydig e, co-
me il testosterone, esercita una retroazione negativa a livello di ipofisi anteriore, con
conseguente diminuzione della produzione di FSH18.
Gli estrogeni sono prodotti sia dalle cellule del Leydig sia dalle cellule del Sertoli,
a partire da precursori steroidei sintetizzati dalle cellule del Leydig19. Una parte del
testosterone testicolare viene convertito in estradiolo, per azione dell’enzima aromatasi,
a livello sia del tratto genitale che del cervello. L’attività dell’aromatasi è significativa
nelle cellule del Sertoli, che secernono quindi elevate quantità di estrogeni. Recettori per
gli estrogeni sono stati identificati a livello di cervello, prostata, ossa e tessuto adiposo20.
A livello prostatico gli estrogeni antagonizzano l’effetto degli androgeni non agendo
in maniera diretta sul parenchima prostatico, ma con un’azione di feedback negativo
sulla produzione di LH da parte dell’ipofisi, con conseguente diminuita produzione di
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2.1.1 I dosaggi ormonali
Figura 2.1: struttura biochimica Testosterone e DHT
Il dosaggio ormonale del testosterone sistemico varia entro valori di 1-5 ng/mL,
mentre il tasso di testosterone a livello gonadico si attesta intorno a valori di 50-100
volte superiori a quelli riportati per il testosterone periferico22. Nell’uomo si riscontrano
valori di testosterone di 40-50 μg/100 mL rilevati nella vena spermatica, mentre a livello
periferico il tasso di testosterone si attesta intorno a valori circa 75 volte inferiori:
600 ng/100 mL23. Cani sessualmente maturi e caratterizzati da una libido normale,
non presentano valori di testosterone periferico inferiori a 0,4 ng/mL; mentre valori
inferiori a 0,002 ng/mL caratterizzano i cani castrati. Cani criptorchidi presentano
valori di testosterone periferico compresi in un range fra 0,1 e 2 ng/mL24. Nell’uomo
il dosaggio normale di testosterone è di 611 ng/ 100 mL ± 186 (range 300-1.000) e
presenta fisiologicamente un graduale declino a partire dai 70 anni d’età verso valori
di 500 ng/100 mL25. Le concentrazioni plasmatiche di DHT nell’uomo sono circa 11
volte inferiori rispetto ai valori riportati per il testosterone, in particolare si attestano
intorno ai 56 ± 20 ng/ 100 mL. Nella prostata però la situazione si inverte e la quantità








3.1 Il secreto prostatico
Figura 3.1: Schema rappresentativo dell’origine delle tre frazioni dell’eiaculato di cane. Notare come
la seconda frazioni di origine testicolare sia quella di volume minore ma maggiormente concentrata (è
la frazione contenente gli spermatozoi).
La funzione della prostata è di secernere un fluido che garantisca un ambiente ottimale
per la sopravvivenza e la motilità degli spermatozoi.
Il liquido prostatico normale è chiaro e sieroso nel cane il secreto prostatico si rin-
viene nella prima e soprattutto nella terza frazione dell’eiaculato1 (Fig.3.1). Il 97% del
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dell’eiaculato origina dall’uretra e dalla prostata, è chiara ed in genere non supera in
volume i 2 ml. La terza frazione è solo di origine prostatica e può superare i 15 ml di
volume ed essere emessa in un tempo variabile fra i 5 ed i 25 minuti3.
Un metallo che è stato identificato essere in tutte le specie un marker prostatico, ed
indice quindi della normale funzionalità della ghiandola, è lo zinco (Zn)4.
Il liquido prostatico è dotato di proprietà battericide dimostrate; infatti nell’uomo è
stato identificato un fattore prostatico antimicrobico (FPA). Benché gli effetti di que-
sto fattore sembrino correlati a una sostanza zinco-dipendente, potrebbe anche esistere
una frazione che non dipende dallo zinco5. Il pH del liquido prostatico canino oscilla
fra 6,0 e 7,4 atto a neutralizzare le secrezioni acide della vagina, favorendo la vitalità
degli spermatozoi in un ambiente leggermente basico6 e svolge un ruolo importante nel-
la diffusione di certi farmaci nella ghiandola o negli acini7. La produzione del liquido
prostatico è sotto l’influenza dell’innervazione parasimpatica proveniente dal nervo e
dal plesso pelvici, mentre l’eiezione durante l’eiaculazione dipende dalla stimolazione
simpatica mediata dal nervo ipogastrico.2,7 La ghiandola produce continuamente pic-
cole quantità di liquido che viene riversato nella parte prossimale dell’uretra. Se non si
verifica né la minzione né l’eiaculazione, la pressione uretrale elevata spinge il liquido
verso la vescica.
3.2 Il plasma seminale
L’eiaculato è di norma composto da spermatozoi e da una componente liquida denomi-
nata plasma seminale, che fornisce un ambiente adeguato al mantenimento della vitalità
e della motilità degli spermatozoi nel tratto genitale femminile8. La composizione del
plasma seminale differisce fra le varie specie animali tranne che per il fruttosio, fattore
sempre presente e principale fonte di energia per gli spermatozoi. La produzione di
fruttosio è a carico delle vescichette seminali; per questo motivo nelle specie in cui tali
ghiandole sessuali accessorie sono assenti, come il cane, il fruttosio presenta concentra-
zione nettamente minore9. La concentrazione del fruttosio nel plasma seminale dipende
inoltre da diversi fattori quali la frequenza di eiaculazione, la concentrazione di glucosio
ematico, lo stato nutrizionale. Nel plasma seminale di uomo la sua concentrazione si
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Altri elementi presenti nel plasma seminale sono: elettroliti, acido ascorbico, vita-
mine, prostaglandine11, amminoacidi, proteine, acidi grassi e diversi enzimi a seconda
della specie animale12.
Fra gli elettroliti si ricordano il sodio, il calcio, il magnesio ed il potassio. Il potassio
ed il magnesio favoriscono il movimento degli spermatozoi, il calcio ed altri ioni agiscono
in senso inverso13. Ne deriva che la motilità degli spermatozoi dipende dal rapporto
fra le concentrazioni di calcio e magnesio nel plasma seminale. Basse concentrazioni
di calcio ed elevate concentrazioni di magnesio, nell’eiaculato dei volatili spiegano la
caratteristica ipercinesi degli spermatozoi di tali animali14.
Le prostaglandine invece facilitano la fertilizzazione dell’oocita incrementando la
recettività del muco cervicale allo sperma e provocando contrazioni della muscolatura
liscia, facilitanti il trasporto dello sperma verso l’ovaio, attraverso l’utero e l’ovidutto15.
Alcune delle piccole molecole presenti nel plasma seminale sono: la creatinina e
la creatina, l’arginina, la spermina, la glicina e l’acido glutammico; quest’ultimo in
particolare costituisce la base aminica fondamentale del plasma seminale in tutte le
specie animali16.
I lipidi del plasma seminale sono di origine prostatica e si trattan di fosfolipidi
contenenti colina e suoi derivati. Nei ruminanti, ad esempio, la colesterina è stata
correlata alla capacità fecondante degli spermatozoi, ed è risultata in concentrazioni
maggiori nelle specie ad eiaculazione vaginale17.
Fra gli enzimi rinvenibili nel plasma seminale, quelli di probabile natura prostatica
sono: la fosfatasi acida e alcalina, gli enzimi proteolitici, le glicosidasi e l’aspartato
amino transferasi18. Nell’uomo un incremento della fosfatasi acida nel plasma seminale
è imputabile ad un inizio ed allo sviluppo di neoplasia prostatica. Nel cane sano la
fosfatasi acida oscilla fra 0 e 7 U/l, mentre in corso di IPB o prostatite tali valori subi-
scono un incremento del 25%, in particolare in soggetti interessati da cisti prostatiche
il dosaggio della fosfatasi acida supera sempre i 7 U/l19.
Nella prostata di cane, la fosfatasi acida si localizza a livello di cellule epiteliali se-
cretorie; comunque la sua concentrazione nel tessuto e nel secreto prostatico di tale
specie è nettamente più bassa di quella rilevata nell’uomo20. Nello stallone invece, i
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mente ricca di spermatozoi, facendo presumere che in questa specie la fosfatasi acida
abbia un’origine testicolare e/o epididimale. Inoltre la quantità di fosfatasi acida rin-
venuta nell’eiaculato di stallone, presenta una correlazione positiva con la conta degli
spermatozoi21.
Nel cane la fosfatasi alcalina (come la carnitina) è considerata un marker della presen-
za del secreto epididimale nell’eiaculato, e potrebbe essere prodotta in minima quantità
anche a livello testicolare22.
Il plasma seminale contiene inoltre acido citrico, ergotioneina, inositolo, fosforilco-
lina e la glicerofosforilcolina. Sotto l’effetto del testosterone testicolare tali sostanze
sono secrete dalla ghiandole accessorie del tratto genitale maschile; scompaiono infatti
a seguito della castrazione e ricompaiono dopo iniezioni di testosterone23. L’acido ci-
trico origina in genere dalle vescichette seminali, ma non nell’uomo in cui ha origine
prostatica24. Tale acido promuove la coagulazione dello sperma. L’ergotioneina invece,
preserva il mantenimento della motilità degli spermatozoi e si rinviene soprattutto nel
plasma seminale di orso, stallone, zebra ed asino25. La glicerofosforilcolina è di origine
epididimale e si rinviene in abbondanza nel plasma seminale di stallone, montone, toro,
becco e verro, mentre la fosforilcolina si rinviene soprattutto nello sperma umano26.
3.2.1 Il profilo biochimico del plasma seminale
Il plasma seminale è stato analizzato dal punto di vista elettroforetico nel cane, nel toro,
nello stallone e nell’ariete. Nel bovino, il profilo proteico è stato associato a particolari
caratteristiche del plasma seminale quali la fertilità27 e la facilità di congelamento28.
Sono state infatti identificate mediante elettroforesi 2D-page, delle specifiche proteine
correlate alla maggior fertilità di alcuni tori Holstein rispetto ad altri29, e alla minor o
maggiore predisposizione al congelamento del materiale seminale30.
Nel gatto e nell’ariete sono state osservate delle differenze nel profilo proteico, correla-
bili alla metodica di prelievo del materiale seminale. Nell’ariete il profilo elettroforetico
degli eiaculati prelevati mediante elettroeiaculazione, presentava due bande proteiche in
più (15 kDa, 22 kDa) e l’assenza della banda di peso molecolare di 25 kDa, rispetto agli












CAPITOLO 3. ASPETTI BIOCHIMICI 18
teriale seminale prelevato mediante cateterismo uretrale, una volta raggiunto l’effetto
farmacologico della medetomidina, era caratterizzato da un maggior numero di bande
proteiche, in particolare di peso molecolare pari a 55 kDa e 14 kDa, e dalla maggior
concentrazione di 4 bande (66 kDa, 22 kDa, 12 kda e 5.5 kDa)32.
Nel cane, lo studio del profilo proteico del plasma seminale ha permesso di identificare
delle particolari bande proteiche quali marker delle secrezioni prostatiche ed epididima-
li. La banda B20 di peso molecolare pari a 15.6 kDa, presente in concentrazione elevata
in tutti i cani esaminati, è stata identificata essere una subunità dell’arginina esterasi,
considerata marker della normale funzionalità prostatica33. Le bande proteiche B9 (42.6
kDa) e B13 (29.2 kDa) invece, si sono rivelate dei marker delle secrezioni epididimali,
poiché assenti nei campioni di eiaculato raccolti dopo aver sottoposto i cani a vasecto-
mia34. Inoltre, nel cane come nel toro, sono state determinate correlazioni positive fra
alcuni parametri relativi al materiale seminale, quali la vitalità e la motilità spermatica,
e la presenza di determinate bande proteiche quali quelle a 67 kDa e a 58.6 kDa35. Nel
gatto al contrario, non sono state identificate correlazioni fra il profilo elettroforetico
del plasma seminale ed i parametri relativi alla valutazione dello sperma; poiché il pro-
filo proteico dei gatti con eiaculato privo di spermatozoi risultava simile a quello degli
altri36.
Nel cane il numero di bande proteiche identificate dopo frazionamento elettroforetico
supera la trentina, e la maggior parte di esse si concentrano a livello di pesi molecolari
inferiori a 17 kDa37. Nel gatto le bande proteiche si concentrano prettamente in due
particolari zone del profilo elettroforetico: una, come nel cane, a livello di pesi molecolari
inferiori ai 22 kDa, l’altra invece ad elevato peso molecolare, in particolare fra i 200
kDa ed i 60 kDa38. Il toro e l’ariete, al contrario, presentano poche bande proteiche
concentrate in una zona del profilo elettroforetico fra gli 11-14 kDa ed i 24-26 kDa39. Il
profilo proteico del plasma seminale di stallone presenta un numero di bande proteiche
compatibili a quelle osservabili nel toro, ma distribuite all’interno di un range di pesi










CAPITOLO 3. ASPETTI BIOCHIMICI 19
3.2.2 L’arginina esterasi
L’arginina esterasi, come precedentemente ricordato, rappresenta il 90% delle protei-
ne del plasma seminale di cane41 ed è di origine prostatica42. In particolare si ritrova
nella cellule ghiandolari dell’organo43. La sintesi dell’arginina esterasi è sotto il con-
trollo ormonale, infatti tale proteina è androgeno-dipendente: la castrazione ne com-
porta la scomparsa dal plasma seminale, mentre l’iniezione di 3-α androstenediolo la fà
ricomparire44.
All’elettroforesi su gel di poliacrilammide l’arginina esterasi presenta un peso mole-
colare di 25 kDa ed in condizioni denaturanti, in presenza di mercaptoetanolo e SDS,
subisce la rottura dei ponti disolfuro che legano le due catene proteiche che la compon-
gono, dando origine a due bande proteiche rispettivamente di 15 kDa e 14 kDa di peso
molecolare45.
Nell’uomo la funzione dell’arginina esterasi, enzima ad attività simil-proteolitica, è
di idrolizzare il coagulo formato dal materiale seminale, poco dopo la sua emissione.
Nel cane l’eiaculato non forma alcun coagulo, quindi l’attività dell’arginina esterasi
risulta poco chiara; si ipotizza comunque che possa liquefare il muco del tratto genitale
femminile46.
L’arginina esterasi è stata anche associata alla classe delle callicreine in quanto la
sua sequenza aminoacidica presenta un’omologia del 64% con la callicreina pancreatica
del suino, ed il suo peso molecolare è simile a quello della callicreina delle ghiandole
salivari; ma a differenza di quest’ultime non è in grado di idrolizzare il chininogeno del
plasma seminale di cane47.
Si ritiene inoltre che l’arginina esterasi possa esplicare la sua attività a carico della
coda degli spermatozoi, poiché è stata identificata in tale sito tramite immunofluore-
scenza48.
L’arginina esterasi è stata comparata con la maggior proteina secreta dalla prosta-
ta di uomo: l’antigene specifico per la prostata (PSA). Entrambe le proteine infatti
presentano pesi molecolari simili, 29 kDa per l’arginina esterasi e 34 kDa per la PSA,
sono enzimi appartenenti alla classe delle serin-proteasi, e hanno un’omologia del 58% a
livello della porzione terminale NH2 della sequenza aminoacidica49. La PSA nell’uomo
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tale patologia, l’arginina esterasi non subisce incremento alcuno. In corso di IPB però,
i valori di arginina esterasi nel cane sono risultati notevolmente aumentati50.
Ulteriori studi sono necessari per indagare l’attività dell’arginina esterasi ed il ruolo
di tale enzima in corso di patologia prostatica.
3.2.3 Lo zinco
Minerale di grande importanza nella composizione del plasma seminale è lo zinco (Zn)51,
poiché stabilizza la membrana cellulare e la cromatina nucleare degli spermatozoi52.
Lo Zn è un metallo traccia che presenta un ruolo essenziale per oltre 200 enzimi fra
cui la carbossipeptidasi, la fosfatasi alcalina, l’alcool deidrogenasi, l’anidrasi carbonica e
la superossido dismutasi; risulta quindi coinvolto nel metabolismo di carboidrati, lipidi,
proteine ed acidi nucleici53. A livello enzimatico lo Zn svolge essenzialmente 3 funzioni:
catalitica, poiché partecipa attivamente alle reazioni enzimatiche, coattiva, poiché il
legame fra atomi di Zn modula la funzione catalitica, e strutturale, poiché gli atomi di
zinco sono essenziali per stabilizzare la struttura quaternaria di alcuni enzimi54.
Allo Zn sono state anche attribuite proprietà antiossidanti; sembra infatti che esso
contrasti l’azione di particolari composti reattivi dell’ossigeno (ROS) che provocano
l’ossidazione di lipidi, proteine, DNA, provocando seri danni cellulari55.
Lo Zn infine, ricopre un ruolo importante nello sviluppo dei testicoli e nelle funzioni
fisiologiche dello sperma; infatti un deficit di Zn provoca ipogonadismo, diminuzione
del volume testicolare, inadeguato sviluppo dei caratteri sessuali secondari e atrofia
dei tubuli seminiferi56. Indice dell’importante ruolo dello Zn nella spermatogenesi e
steroidogenesi, è il ritrovamento di basse concentrazioni di Zn seminale ed ematico,
associate a basse concentrazioni di testosterone ematico, in uomini infertili oligospermici
od azoospermici57. In tori carenti di Zn inoltre, si è verificata la perdita della capacità di
produzione di androgeni, con successiva scomparsa della funzione spermatogenetica58.
Gli alti livelli di Zn nel plasma seminale di uomo, pari a 140 μg/ mL, derivano princi-
palmente dalle secrezioni prostatiche (488 ± 18 μg/ mL); tale ghiandola presenta infatti
la maggior concentrazione di Zn (50 mg/ 100 g in peso secco) rispetto a qualsiasi altro
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quella degli altri organi60. La medesima situazione di verifica nel cane, dove la quantità
di Zn nell’eiaculato supera di 7 volte la quantità di Zn nel sangue61. Nell’uomo affetto
da iperplasia prostatica benigna, i valori di Zn nel plasma seminale risultano stabili
od elevati, mentre in caso di adenocarcinoma prostatico il contenuto di Zn decresce
notevolmente. Nella prostata di uomo lo Zn si localizza principalmente nelle cellule
secretorie, mentre nel ratto, le maggiori quantità di zinco risultano nello stroma, in
particolare a livello della membrana basale62. Nella prostata di gatto lo Zn si concen-
tra a livello dell’area apicale delle cellule secretorie e nel lume ghiandolare, indicando
l’origine prostatica di tale metallo nel plasma seminale63. A differenza di tutte le altre
specie, nell’orso l’origine dello Zn nel plasma seminale è stata attribuita alle vescichette
seminali64.
Definita l’origine prostatica dello Zn, ne consegue che la sua concentrazione totale nel
plasma seminale risulta indicativa di una normale funzionalità della ghiandola prostatica
stessa65.
La correlazione tra la concentrazione dello Zn, la quantità totale di esso nell’eiacu-
lato, e la fertilità del soggetto esaminato, è stata oggetto di diversi studi con risultati
discordanti.
Alcuni di essi riportano non esserci differenze nella concentrazione di Zn e nella
quantità totale di esso, valutate nello sperma o nel sangue, di uomini sani o affetti da
problemi di fertilità di diverso tipo o grado66. Altri, al contrario, hanno successivamente
evidenziato concentrazioni significativamente maggiori di Zn nel plasma seminale di
uomini fertili, rispetto agli infertili67.
Alcuni di essi riportano non esserci differenze nella concentrazione di Zn e nella
quantità totale di esso, valutate nello sperma o nel sangue, di uomini sani o affetti da
problemi di fertilità di diverso tipo o grado68. Altri, al contrario, hanno successivamente
evidenziato concentrazioni significativamente maggiori di Zn nel plasma seminale di
uomini fertili, rispetto agli infertili69.
I primi studi riguardo eventuali correlazioni fra la concentrazione di Zn nel plasma
seminale e le caratteristiche dell’eiaculato, hanno empiricamente riportato che: uomi-
ni recanti spermatozoi meno motili, presentavano le minori concentrazioni di Zn nel
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relazione tra la concentrazione di Zn, la quantità totale di quest’ultimo nell’eiacula-
to e le caratteristiche dello sperma quali ad esempio, la concentrazione e la motilità
percentuale e progressiva71.
In seguito, è stato riportata una correlazione positiva fra la concentrazione dell’eia-
culato e la concentrazione seminale dello Zn72, fra quest’ultima e la normale morfologia
del seme73, fra la motilità, la morfologia, la concentrazione del seme e la concentrazione
ematica dello Zn74.
Dalla valutazione della concentrazione seminale di Zn in soggetti fumatori e non fu-
matori, è emerso che suddetta concentrazione risulta maggiore, seppur in maniera non
significativa, nei non fumatori, che risulterebbero così meno predisposti all’infertilità75.
In soggetti astenozoospermici, la somministrazione orale di Zn ha fornito una maggior
protezione degli spermatozoi dai danni causati dalle specie reattive dell’ossigeno (ROS),
comportando un miglioramento nella qualità dello sperma, specie nella motilità e nel-
l’integrità della membrana spermatica76. Altri studi hanno dimostrato che una dieta
appropriata, associata ad un’integrazione di Zn assunta per bocca, permette di ridurre
il rischio di sviluppo del tumore alla prostata nell’uomo77; infatti si è visto che i pazienti
affetti da neoplasia prostatica presentano livello ematici di Zn assai inferiori ai pazienti
sani o interessati da IPB78.
Elevate concentrazioni di Zn sono state rilevate nel materiale seminale di orso (171.74
± 65.72 mg/kg), rispetto allo stallone (86.20 ± 45.88 mg/kg), al toro (83.15 ± 61.61












Le patologie prostatiche sono affezioni comuni nei maschi interi.
Le manifestazioni cliniche rilevabili alla visita possono essere suddivise in quattro
categorie:
• segni sistemici,
• disturbi delle basse vie urinarie,
• anomalie di defecazione,
• disordini di locomozione.
Un cane affetto da patologia prostatica può presentare queste manifestazioni variamente
associate. Ad eccezione della prostatite batterica acuta, le affezioni prostatiche possono
decorrere senza essere rilevate dal proprietario1.
In uno studio relativo alle patologie prostatiche condotto in 140 cani, i disturbi
sistemici (ad es. febbre, depressione e anoressia) erano associati ad ascesso prostatico
nell’82% dei soggetti, a prostatite acuta nel 77% ed a neoplasia nel 59%.9 Inoltre, molti
cani colpiti presentano alla visita perdita di peso, dolore e vomito.
I segni di interessamento delle basse vie urinarie possono comprendere scolo ure-
trale continuo o intermittente di materiale emorragico, purulento o trasparente secon-
dario allo stato di infiammazione prostatica che induce un’iperproduzione di liquido
prostatico2.
Lo scolo uretrale in genere è associato ad infezioni acute o croniche ma può anche
accompagnare cisti o ascessi ghiandolari comunicanti con l’uretra.
Alcuni cani affetti da iperplasia prostatica presentano scolo uretrale intermittente
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lesioni prepuziali e uretrali) possono indurre la comparsa di scolo intermittente, l’origine
di questo deve sempre essere ricercata con cura.
A causa del continuo reflusso di liquido prostatico nell’uretra prossimale e nella
vescica, le infezioni prostatiche spesso provocano la comparsa di infezioni secondarie
delle basse vie urinarie a cui conseguono disuria, ematuria e pollachiuria. La stranguria
dovuta a fenomeni ostruttivi è un reperto comune nell’uomo mentre è rara nel cane.
Nella specie umana, si ritiene che l’iperplasia si sviluppi in modo specifico nel tessuto
periuretrale, mentre in quella canina il processo è più diffuso e la ghiandola tende a
ingrossarsi verso l’esterno4 La comparsa di stranguria nel cane suggerisce l’esistenza di
un ascesso o di una cisti di grosse dimensioni oppure di una neoplasia5.
Nei cani con aumento di volume della prostata si osservano tenesmo e costipazione. I
soggetti colpiti spesso manifestano dolore e riluttanza alla defecazione. Il diametro delle
feci può essere ridotto oppure queste possono assumere un aspetto nastriforme dovuto
al restringimento del canale pelvico e all’ostruzione correlata all’aumento di volume
ghiandolare. Gli sforzi protratti inducono la comparsa di diarrea del grosso intestino.
I disordini della locomozione sono rari, ma talvolta conseguono al dolore associato
alla prostatite acuta o alla neoplasia ghiandolare. Solitamente i disturbi vengono ma-
nifestati con andatura rigida e innaturale e a volte si rileva anche debolezza e zoppia.
In uno studio, il 69% dei cani con affezioni prostatiche e difficoltà di deambulazione era






Quando si sospetta l’esistenza di una patologia prostatica, bisogna:
• raccogliere un’anamnesi approfondita
• eseguire un esame clinico attento
Occorre stabilire la durata e l’evoluzione dei segni clinici, raccogliere informazioni sulle
abitudini di minzione e defecazione del soggetto e rilevare qualsiasi manifestazione di
disturbo sistemico o zoppia.
Esami collaterali che ci indirizzano verso una diagnosi sono:
• la radiografia
• l’ecografia
• la tomografia computerizzata e la risonanza magnetica
• l’esame dell’eiaculato
• la biopsia
Per quanto concerne l’esame dell’eiaculato, nei precedenti paragrafi sono già stati appro-
fonditi gli aspetti biochimici del plasma seminale. Nei paragrafi successivi descriviamo
gli aspetti radiografici, bioptici ed in particolare ecografici della prostata. Particolare
attenzione verterà sull’esame ecografico in bianco e nero e con mezzo di contrasto, in
quanto oggetto del nostro studio.
Sulla base di questi reperti si formula un elenco delle principali diagnosi differenziali
e si inizia a seguire uno schema diagnostico.
Di seguito verranno discusse le principali indagini da effettuare per la valutazione
delle patologie prostatiche.
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5.1 Palpazione
Figura 5.1: Palpazione transrettale della prostata di un cane intero. Da: Barsanti e Finco,
Prostatic Disease, in: Ettinger e Feldman, Textbook of Veterinary Internal Medicine,
WB Saunders, 1995
Lo stato della prostata può essere apprezzato con la palpazione digito-rettale della
porzione caudo-dorsale dell’organo, sebbene la posizione di quest’ultimo dipenda dalla
stato di replezione della vescica, dall’età del cane e dallo stato clinico della ghiandola
stessa1.
Per rendere più agevole la manualità, l’esplorazione rettale può essere associata alla
palpazione addominale dell’organo, atta a spingere caudalmente la prostata verso il dito
situ nel retto.
Poiché il quadro clinico di queste affezioni può non essere apprezzato dal proprie-
tario, in tutti i cani adulti interi o castrati la palpazione rettale deve essere compresa
nell’esame clinico di routine. La diagnosi precoce evita la comparsa di ulteriori inconve-
nienti. Talvolta la ghiandola può essere apprezzata attraverso l’addome, in alternativa
può essere spinta in direzione caudale verso il canale pelvico per permettere una migliore
palpazione digitale.
1[56, 71]
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Patologie quali neoplasie o infiammazioni gravi possono ridurre la motilità della







In condizioni normali, la prostata risulta essere liscia, simmetrica e non dolente. Per
via rettale, di solito è possibile percepire un solco dorsale mediano che la divide in due
lobi.
Le dimensioni normali della ghiandola variano in base a:
• età,
• taglia del soggetto
• razza.
Una prostata ipertrofica mantiene gli stessi parametri alla palpazione, ma appare au-
mentata di volume da 2 a 6.5 volte rispetto ad una ghiandola in condizioni normali2.
Nei cani castrati è prevedibile che le dimensioni siano ridotte.
Quando si sospetta un aumento di volume della ghiandola, occorre stimarne le dimen-
sioni ed annotarle, per disporre di un dato di riferimento per il successivo monitoraggio
delle eventuali variazioni.
2[71]
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5.2 Esame radiografico
La radiografia non è sicuramente la tecnica di elezione per studiare la prostata poiché
non sempre tale organo risulta radiograficamente identificabile, specie se il retto appare
marcatamente disteso per la presenza di abbondante contenuto fecale3.







La proiezione migliore per visualizzare tale ghiandola è la laterale del settore addomi-
nale caudale: a vescica piena la prostata si osserva subito cranialmente al pavimento
pubico, a vescica vuota si situa invece del tutto o in parte in cavità pelvica4. Per una
visualizzazione ottimale dell’organo è opportuno centrare la radiografia della porzione
caudale dell’addome all’incirca 1-2 cm cranialmente rispetto all’articolazione dell’anca5.
In proiezione ventrodorsale la prostata è situa a metà del pavimento pelvico, o legger-
mente spostata verso destra o sinistra. La visibilità dell’organo dipende dal contrasto
con il tessuto adiposo che la circonda6; in cani molto magri o che presentano una raccolta
liquida in prossimità del collo della vescica, l’organo è difficilmente evidenziabile7.
La distensione della vescica urinaria altera solo marginalmente la posizione anatomi-
ca della ghiandola. Quest’ultima, quando la vescica è piena, può localizzarsi in addome,
in sede immediatamente caudale all’orlo della pelvi. All’esame radiografico, la prostata
deve avere forma ovoidale (con contorno liscio) e apparire come un tessuto di opacità
omogenea.
Si può osservare una radiopacità di tessuto adiposo, a disegno triangolare tra il collo
della vescica e la porzione più craniale della prostata , che facilita l’identificazione degli
organi. Se il disegno prostatico supera cranialmente il margine del bacino, la prostata
è ingrossata.
L’aumento di volume della ghiandola può indurre lo spostamento della vescica in sede
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le dimensioni e il numero di acini ghiandolari aumenta, la radiopacità può diventare più
eterogenea con alcune aree di tessuti molli compatti e altre zone di radiotrasparenza8.
Nelle razze condrodistrofiche (es: Scottish Terrier), la posizione normale della pro-
stata può essere davanti al margine craniale del bacino.
Una prostata di normali dimensioni valutata alla radiografia ventrodorsale non deve
superare la metà della larghezza dell’entrata della pelvi, mentre alla radiografia laterale
non deve superare il 70% della distanza fra il promontorio del sacro ed il pube9.
La sensibilità della radiografia nell’identificazione della patologia prostatica si limita
all’eventuale osservazione di foci di mineralizzazione, associabili a neoplasia prostatica
nel 100% dei cani castrati e nel 22% dei cani interi10. Infatti l’IPB, la prostatite, gli
ascessi possono essere di difficile, se non impossibile, differenziazione alle radiografie
convenzionali11.
In corso di IPB, si possono radiograficamente evidenziare uno spostamento craniale
della vescica urinaria, ed uno spostamento dorsale del colon, più o meno associato alla
sua compressione, provocati dalla prostatomegalia. Un segno radiografico di prostato-
megalia è inoltre la presenza di un triangolo di tessuto adiposo tra la vescica, la prostata
e la parete addominale ventrale12
In uno studio, le ghiandole prostatiche di cani con neoplasie, cisti isolate o ascessi
erano di dimensioni significativamente maggiori di quelle di soggetti con condizioni
benigne o di natura infiammatoria13.
Inoltre, è stato rilevato che le neoplasie prostatiche, al pari delle cisti isolate e degli
ascessi, tendono a essere più simmetriche in relazione alla circonferenza e all’uretra
prostatica rispetto ai processi benigni o agli stati infiammatori ghiandolari14.
Talvolta, può essere difficile differenziare la prostata o una grossa cisti paraprostatica
dalla vescica.
In questi casi, l’uretrocistografia con mezzo di contrasto positivo consente di visua-
lizzare e differenziare questi organi.
Alcuni ricercatori sono favorevoli all’uso dell’uretrocistografia retrograda di disten-
sione per valutare l’uretra prostatica.
Questa tecnica prevede l’inserimento nell’uretra peniena di un catetere con palloncino
gonfiabile all’estremità di calibro compreso fra 4 e 7 French. La vescica viene riempita
con mezzo di contrasto (diluito 1:1 in soluzione elettrolitica isotonica sterile) fino a
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di 10-15 ml di mezzo di contrasto diluito.14 Il diametro normale dell’uretra prostatica
deve essere da 1 a 2,7 volte quello dell’uretra pelvica media15.
In uno studio relativo a 30 casi di patologia prostatica nel cane, la riduzione di
dimensioni dell’uretra prostatica si verificava più spesso in caso di cisti paraprostatiche,
ascessi e neoplasie, mentre la comparsa di irregolarità pronunciate di solito era associata
a neoplasie. Non sono osservati casi di ampliamento di questa porzione di uretra16. Un
piccolo difetto di riempimento, localizzato nella parete dorsale dell’uretra prostatica, in
prossimità del centro della ghiandola, rappresenta il collicolo seminale17.
Quando si sospetta la presenza di una neoplasia, bisogna esaminare accuratamente
le vertebre per ricercare eventuali metastasi. È necessario eseguire l’esame radiografico
dell’addome.
Tecniche d’aiuto nella visualizzazione radiografica della prostata sono:
l’uretrocistografia con mezzo di contrasto positivo, che permette di dif-
ferenziare la vescica dalla prostata nel caso siano presenti ad esempio grosse cisti
paraprostatiche;
l’uretrocistografia retrograda, che permette la valutazione dell’uretra prostatica.
5.3 Esame ecografico
Figura 5.2: A: Sezione longitudinale-7,5 MHz. Cane meticcio di 2 anni. Prostata sana. Notare
l’uretra che si presenta come una struttura lineare ipoecogena che attraversa la ghiandola per tutta la
sua lunghezza, dividendola in due porzioni: superiore ed inferiore. Il parenchima appare omogeneo ad
ecogenicità intermedia. B: Prostata sana in sezione trasversale.
L’esame ecografico della prostata può essere utile per determinare modificazioni di den-
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la presenza di cisti o di ascessi prostatici, mentre quelle caratterizzate da ipercogenicità
diffusa spesso sono associate a infiammazioni croniche o neoplasie.
Il controllo ecografico facilita l’esecuzione di aspirati o biopsie ghiandolari.
L’esame transaddominale della prostata si esegue con il cane in decubito laterale
o dorsale in approccio prepubico, utilizzando una sonda settoriale da 7.5-10 MHz18.
L’ecografia transrettale potrebbe permettere una migliore visualizzazione dell’organo
ma richiede la sedazione del soggetto19.
Un’altra tecnica utilizzabile è quella transperineale, che permette a volte una migliore
visualizzazione dell’uretra rispetto all’ecografia transaddominale20.
Qui di seguito verranno descritte l’approccio transrettale e transaddominale per
l’esame ecografico prostatico nel cane.
5.3.1 Ecografia transaddominale
L’ecografia transaddominale (o prepubica) è la metodica attualmente più utilizzata nella
pratica clinica dei piccoli animali per lo studio ecografico della prostata canina. Questo
è dovuto alla relativa facilità con cui la prostata può essere visualizzata, poiché21:
• Se patologica, spesso aumenta di volume e si porta quindi cranialmente, in sede
addominale
• Tra essa e la cute s’interpongono poche strutture
• La vescica costituisce un ottimo punto di repere per localizzarla
Rispetto alla radiografia, permette di ottenere ottime immagini anche in presenza di
versamento addominale o in animali con poco tessuto adiposo intraddominale22.
Posizionando la sonda a destra o sinistra del pene, si effettuano scansioni trasver-
sali e longitudinali sovrapubiche dell’organo, al fine di visualizzare tutte le aree della
ghiandola23.
Fino ai 2 mesi d’età la prostata è posizionata in cavità addominale, a causa dell’at-
taccamento uracale che mantiene la vescica urinaria in posizione cranio ventrale24. In
seguito, come conseguenza del degradamento del residuo uracale, la prostata si sposta
in cavità pelvica. Con il raggiungimento della maturità sessuale, gli ormoni sessuali
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spostamento dell’organo in cavità addominale25. Il marcato aumento di volume della
prostata, evidenziato fra i 4 ed i 16 mesi di vita del soggetto, va di pari passo ad un rad-
doppiamento del peso dell’organo stesso, che avviene nel giro di 7-8 mesi26. In seguito
alla castrazione, la marcata atrofia della prostata fa sì che l’organo torni in posizione
intrapelvica27.
Il volume prostatico è correlato all’età e alla taglia del cane, e la normale dimen-
sione dell’organo non è ancora stata stabilita con precisione. L’esperienza permette
comunque di acquisire un’immagine mentale soggettiva della propria soglia di criterio
della normale apparenza della prostata, per forma e dimensione28. Lo Scottish Terrier
presenta fisiologicamente una prostata di dimensioni 4 volte maggiori rispetto a cani di
taglia ed età simile29.
Il volume prostatico espresso in cm3 nel cane può essere determinato tramite la
seguente formula: ([L x W x D]/ 2.6) + 1.8, dove con la lettera L ci si riferisce alla
lunghezza della prostata, con la W al diametro latero-laterale e con la D al diametro
dorsoventrale misurati ecograficamente. Il diametro W e D devono essere misurati in
una sezione trasversale visualizzata a metà dell’uretra prostatica, mentre la L in una
sezione longitudinale comprendente l’uretra30.
Per identificare ecograficamente la prostata, si sceglie come punto di repere il collo
della vescica e lo si segue caudalmente, inclinando la sonda in modo tale da orientare
caudalmente il campo di visione31. La visione dell’organo è facilitata dalla presen-
za di urina in vescica che spinge cranialmente l’organo32. La prostata può essere in
contatto col trigono vescicale o separata da esso da una piccola porzione di uretra pel-
vica. Dorsalmente alla prostata, il colon distale appare in genere come una sottile linea
iperecogena, o una struttura curvilinea con un’ombra acustica secondaria dovuta alla
presenza di gas33.
Ecograficamente la prostata normale presenta un parenchima ad ecogenicità omo-
genea con una tessitura media-fine. L’ecogenicità varia da iperecogena a ipoecogena
a seconda del soggetto, anche se in genere è normale rinvenire una media ecogenicità
dell’organo. In sezione trasversale è identificabile la forma bilobata della prostata e,
sul piano mediano dell’organo, si può valutare l’uretra prostatica che appare come una
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dorsale34.
In sezione longitudinale la prostata è di forma da ovale a rotonda, e l’uretra si pre-
senta come una struttura lineare ipoecogena che l’attraversa in tutta la sua lunghezza,
dividendola in una porzione superiore ed inferiore. Il lume uretrale può normalmente
presentarsi circondato da tessuto fibroso periuretrale ecogeno, a sua volta circondato
da una zona ipoecogena35. La capsula prostatica ecograficamente appare come un sot-
tile bordo iperecogeno36. Nei cani castrati la prostata appare piccola, omogenea ed
ipoecogena37.
Lo studio ecografico della prostata è stato correlato all’aspetto istologico dell’orga-
no. In sezione trasversa, nel parenchima prostatico è evidenziabile un’area centrale,
determinata dalle fibre collagene circondanti i dotti prostatici, che si prolunga lateral-
mente verso i due lobi prostatici, assumendo un aspetto approssimativamente a far-
falla, caratterizzata da una maggiore ecogenicità rispetto il parenchima circostante.
Dorsalmente e ventralmente a tale area, il tessuto ghiandolare appare come una zona
pressappoco triangolare ed ipoecogena. Un sottile bordo ipoecogeno di tessuto ghian-
dolare è identificabile anche al di sotto della capsula prostatica lungo la circonferenza
dell’organo.
In sezione longitudinale, il collagene forma un’area ovale centrale circondata da una
zona ipoecogena di tessuto ghiandolare. In un cane prepubere il parenchima prostatico
appare diffusamente iperecogeno per il marcato sviluppo del tessuto connettivale e la
mancanza di tessuto ghiandolare38.
5.3.2 Ecografia transrettale
L’esame ecografico transrettale è attualmente utilizzato per evidenziare le patologie
prostatiche in medicina umana39, ambito in cui la sua sensibilità viene sfruttata per
evidenziare la presenza di lesioni tumorali di dimensioni ridotte e per eseguire biopsie
ecoguidate40. In medicina veterinaria è largamente impiegata nei grossi animali, ma
negli animali da compagnia il suo utilizzo è ancora limitato41. Il vantaggio rispetto
all’ecografia transaddominale è un maggiore dettaglio (Fig. 5.3), reso possibile dalla
distanza ridottissima tra la sonda e l’organo da esaminare. Lo svantaggio è il fastidio che
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Figura 5.3: Immagine ecografica di una prostata canina in sezione longitudinale ottenuta tramite esame
transrettale in un Labrador Retriever maschio intero di 2 anni. Immagine ottenuta tramite sonda
lineare endocavitaria, frequenza 8 MHz.
rende sempre necessario sedare l’animale. La sedazione deve invece essere utilizzata solo
occasionalmente per Zohil e Castellano44 e Kamolpatana et al.45. L’animale può venir
posto in decubito sternale, dorsale o laterale. La sonda deve essere coperta da un
rivestimento protettivo e ben lubrificata46. Non è necessario che il cane abbia la vescica
piena47. Rispetto alla tecnica ecografica precedente, l’ecografia transrettale permette di
valutare nel dettaglio le porzioni più caudali della ghiandola, indipendentemente dalle
dimensioni e dalla posizione della stessa48. Oltre a ciò, si riescono a esaminare nel
dettaglio la capsula e le regioni subcapsulari. Una limitazione risiede nella difficoltà
a ottenere immagini adeguate delle aree più craniali della ghiandola quando questa è
in parte o in toto all’interno dell’addome, ad esempio perché ingrossata in corso di
patologia. Un aiuto, in questo caso, può derivare dalla retropulsione della prostata in
cavità pelvica per via transaddominale49.
L’ecografia transrettale può anche essere impiegata per l’esecuzione di biopsie pro-
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La Tabella 5.1 riassume i reperti riscontrabili durante l’esame ecografico della pro-
stata e le patologie a cui possono essere associati51.
Tabella 5.1: Reperti ecografici osservabili durante l’esame della prostata e patologie a cui possono essere
associati (Feeney, et al. 1987)
51[33]
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5.4 Tomografia computerizzata e risonanza magnetica
Figura 5.4: Tomografia computerizzata dell’addome caudale di un cane. L’immagine permette di
evidenziare una notevole prostatomegalia, con dislocazione di colon (C) e vescica (B, riempita con
mezzo di contrasto positivo). Una massa irregolare è presente all’interno del parenchima prostatico
(http://www.vetmedtext.com, Elsevier Inc. 2009).
Queste due metodiche sono scarsamente utilizzate per l’esame della prostata in medi-
cina veterinaria. Esse trovano maggiore impiego a questo scopo in medicina umana52.
Entrambe le procedure diagnostiche permettono di ottenere sezioni trasversali della
ghiandola, senza il problema della sovrapposizione delle strutture vicine53, ma hanno
lo svantaggio del costo elevato e di richiedere l’anestesia generale dell’animale54. La
tomografia computerizzata (CT) (Fig. 5.4) è più sensibile della radiografia nel rileva-
re alterazioni di forma e radiopacità dell’organo e riesce a identificare più facilmente
dell’ecografia modifiche della forma e della dimensione dei linfonodi iliaci mediali. Può
essere eseguita con o senza mezzo di contrasto55.
La risonanza magnetica (MR) permette di ottenere un alto dettaglio tissutale, che
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alle altre tecniche di diagnostica per immagini. I suoi limiti sono costituiti dal costo e
dal numero limitato di strutture dotate della strumentazione necessaria56.
5.5 Esame del seme
Figura 5.5: raccolta eiaculato con tecnica manuale
Nei cani con segni clinici di affezione prostatica, l’analisi del liquido ghiandolare è
utile per formulare una diagnosi e prevede:
• l’esame citologico
• la coltura batterica dell’eiaculato.
Solitamente, il campione viene raccolto dalla terza frazione dell’eiaculato, che è anche
la più abbondante e che segue quella ricca di spermatozoi. Probabilmente, anche la
prima frazione origina dalla ghiandola prostatica57.
In molti cani, gli eiaculati possono essere raccolti manualmente. Il soggetto deve
essere collocato in un ambiente tranquillo e deve rimanere sul pavimento. Alcuni ri-
chiedono la presenza di una cagna in estro o in anestro, oppure è possibile utilizzare un
feromone, il metil-p-idrossibenzoato, per indurre la stimolazione. Prima bisogna per-
mettere al soggetto di urinare per ridurre i contaminanti uretrali. Il pene viene ripulito
56[106]
57[4]
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leggermente adoperando acqua tiepida e compresse di garza. Le eventuali tracce di sa-
pone devono essere allontanate accuratamente poiché possono interferire con la coltura
batterica quantitativa. L’eiaculato deve essere raccolto in un contenitore sterile, come
una siringa in plastica oppure una provetta (Fig.5.5).
Il liquido prostatico viene suddiviso in due parti:
• una parte deve essere destinata all’esame colturale quantitativo,
• il resto all’esame microscopico.
Spesso è difficile stabilire se le anomalie dell’eiaculato abbiano origine prostatica poiché





È necessario eseguire una coltura quantitativa a causa della flora batterica che nor-
malmente alberga nella parte distale dell’uretra canina59. Nel cane normale, il liquido
prostatico prelevato attraverso l’eiaculazione talvolta contiene leucociti e fornisce esito
positivo alla coltura batterica60.
• Il numero di leucociti è basso e i batteri sono Gram-positivi e sono presenti in
concentrazione inferiore a 100.000 al millilitro.
• Il reperto di un numero elevato di microrganismi Gram-negativi (superiore a 100.000/ml)
e di leucociti è indice di infezione.
• La presenza di un gran numero di batteri Gram-positivi associato a iperleucocitosi
è indice di infezione.
• Microrganismi Gram-positivi o Gram-negativi in numero limitato deve essere inter-
pretato alla luce di segni clinici, reperti citologici del liquido prostatico e risultati
dell’urocoltura.
Se dopo avere valutato questi reperti permangono dei dubbi, può rivelarsi utile l’esame
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quantitativa mediante prelievo con tampone61 per identificare la flora uretrale). Nel-
l’eiaculato di cani con infezioni prostatiche, cisti, neoplasie e, probabilmente, iperplasia
ghiandolare si possono riscontrare eritrociti62.
61[17]
62[8, 10]
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5.6 Esame ematologico, profilo biochimico e analisi delle urine
Figura 5.6: prelievo ematico e campione di urina
Solitamente, i cani affetti da patologie prostatiche non presentano anomalie clinico-
patologiche che invece, quando presenti, facilitano la formulazione della diagnosi.
Nei casi di prostatite batterica acuta, spesso è presente una leucocitosi neutrofila
(con o senza spostamento a sinistra) che può essere riscontrata anche in caso di ascesso
o neoplasia.
Le alterazioni biochimiche (ad es. innalzamento degli enzimi epatici, ipoalbuminemia
e ipoglicemia) possono essere indice di sepsi associata a gravi infezioni prostatiche.
Il reperto di disfunzioni renali suggerisce la presenza di ostruzioni del deflusso ure-
terale o uretrale.
Se l’analisi delle urine rileva situazioni di batteriuria, ematuria o piuria può esse-
re presente un disordine del tratto urinario; tuttavia, questo esame non consente di
attribuire in modo specifico la causa del disordine alla ghiandola prostatica.
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5.7 Massaggio
La raccolta dell’eiaculato può rendersi impossibile a causa:
• dell’indole del soggetto,
• per inesperienza
• per la presenza di dolorabilità.
Si può tentare di eseguire un massaggio prostatico per ottenere una quantità limitata
di liquido da destinare:
• all’esame colturale
• alla valutazione citologica.
Bisogna permettere al cane di urinare volontariamente. Quindi si procede alla cate-
terizzazione asettica della vescica servendosi di un catetere urinario in gomma rossa o
in polipropilene. L’organo viene svuotato e quindi lavato varie volte con una soluzio-
ne fisiologica sterile allo 0,9%. Si conservano 5 ml dell’ultimo lavaggio (un campione
prima del massaggio). Quindi si retrae il catetere in modo che la punta si trovi in
sede immediatamente distale alla prostata che verrà massaggiata per via rettale e/o
addominale per uno o due minuti. Si infondono lentamente 5 ml di soluzione fisiologica
sterile attraverso il catetere occludendo l’orifizio uretrale esterno intorno al catetere stes-
so. Quest’ultimo viene fatto avanzare nella vescica durante l’aspirazione intermittente,
soprattutto dall’area della prostata.
I campioni prelevati prima e dopo il massaggio vengono valutati mediante:
• esame citologico
• esame colturale quantitativo.
È di fondamentale importanza confrontare i due campioni nel tentativo di localizzare
eventuali anomalie prostatiche.
I campioni citologici di liquido prostatico prelevati in cani normali con questa tecnica
sono relativamente acellulari e contengono soltanto pochi eritrociti e cellule epiteliali63.
63[10, 18]
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Nei soggetti con patologie prostatiche si possono rilevare:
• cellule infiammatorie in gran numero (in particolare neutrofili e macrofagi),
• batteri o cellule neoplastiche (come indica il pleomorfismo e la presenza di molte-
plici nucleoli di grandi dimensioni e di figure mitotiche) (Fig.5.7).
Figura 5.7: Grappolo di cellule ottenuto mediante lavaggio prostatico in un cane con carcinoma prosta-
tico delle cellule di transizione. Si notino le grandi dimensioni cellulari, il pleomorfismo e le inclusioni
citoplasmatiche eosinofile spesso evidenti nelle cellule di transizione.
Uno svantaggio di questa procedura nei soggetti con prostatite batterica è dato
dalla difficoltà di determinare se sia stato prelevato liquido prostatico in presenza di
cistite. Per evitare questo problema, è opportuno somministrare per due o tre giorni
un antibiotico che si concentri nell’urina ma che non diffonda bene nella prostata (ad
es. ampicillina o amossicillina) e quindi ripetere la procedura. I campioni devono essere
coltivati rapidamente in modo che l’antibiotico presente nelle urine non uccida i batteri
contenuti nel liquido prostatico64.
I possibili rischi del massaggio prostatico comprendono lo sviluppo di peritonite in
seguito a rottura di un ascesso e l’introduzione di un’infezione del tratto urinario e sepsi
dovuta ad embolismo di batteri derivanti da un’infezione acuta65.
64[10]
65[2]
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5.8 Aspirazione con ago sottile
Figura 5.8: Tecnica di aspirazione con ago sottile della ghiandola prostatica per via perirettale. La
ghiandola viene stabilizzata mediante palpazione digito-rettale. (Da Barsanti JA, Finco DR: Canine
bacterial prostatitis. Vet Clin North Am Small Anim Pract 9(4):686, 1979.
Il prelievo di un campione mediante aspirazione con ago sottile può rivestire utilità
diagnostica nei soggetti con segni clinici di malattia prostatica se i risultati che si
ottengono vengono interpretati insieme a quelli di altri esami.
L’ago aspirato non deve essere eseguito quando si sospetti un ascesso prostatico o
un’infezione acuta per il rischio di peritonite o di diffusione locale dell’infezione lun-
go il tragitto dell’ago. Pertanto, i cani in stato febbrile o quelli con leucogramma
infiammatorio non devono essere sottoposti a questa procedura.
Il prelievo mediante aspirazione con ago deve essere eseguito soltanto dopo avere
valutato il liquido prostatico raccolto in seguito a eiaculazione o massaggio.
Il campione deve essere prelevato in base alla sede in cui è possibile palpare al meglio
e immobilizzare la prostata:
• per via perirettale
• trans-addominale (Fig.5.8).
Per localizzare e identificare la sede dell’aspirazione si può effettuare l’esame ecografico.
La palpazione rettale facilita la stabilizzazione della ghiandola prostatica. Può essere
necessario un aiuto per spingere la prostata in direzione caudale verso il canale pelvico.
Solitamente bisogna ricorrere a leggeri sedativi o a tranquillanti. La sede prescelta
deve essere tricotomizzata e preparata chirurgicamente.
Una siringa da 12cc viene collegata a un ago di calibro 22-G di 4 cm (1,5”). Quando
l’ago viene fatto penetrare, si applica una pressione negativa intermittente; quindi,
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si cambia la direzione dell’ago nella ghiandola e si applica nuovamente la pressione
negativa. La pressione viene poi attenuata lentamente e l’ago viene ritirato.
Il materiale ottenuto viene sottoposto a esame citologico e colturale.
Quando si aspira la sede di un ascesso è necessario somministrare antibiotici per via
endovenosa66.
5.9 Biopsia
Figura 5.9: Esecuzione di una biopsia prostatica percutanea trans addominale ecoguidata con ago da
14 G. Nella foto a destra, particolare della carota di tessuto prelevato.
La biopsia prostatica può essere eseguita:
• per via percutanea perirettale
• per via percutanea transaddominale (come per l’aspirazione con ago sottile)
• per via laparotomica.
La prima metodica ha il vantaggio di essere veloce e di richiedere soltanto una sedazione
o un’anestesia locale, in compenso impedisce la visualizzazione dell’area di prelievo,
comportando il rischio di tralasciare i tessuti anomali. Inoltre, per questa via è possibile
colpire inavvertitamente vasi sanguigni, uretra o ascessi. È consigliabile quindi eseguire
tale tecnica sotto controllo ecoguidato. La biopsia per via laparotomica si esegue in
corso di interventi chirurgici a carico dell’organo.
In caso di prostatite batterica acuta e ascesso prostatico, questa procedura è contro-
indicata.
Se si sospetta l’esistenza di queste malattie, è opportuno ricorrere all’aspirazione con
ago sottile prima di tentare la biopsia percutanea.
66[10]
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Quando sia stata eseguita un’orchiectomia quale terapia aggiuntiva in caso di so-
spetta malattia prostatica, si possono prelevare campioni bioptici al momento dell’in-
tervento. La biopsia percutanea viene facilitata dall’ausilio dell’ecografia; se questa
non è disponibile si ricorre alla tecnica alla cieca. La ghiandola viene immobilizzata
per via rettale o addominale e l’ago da biopsia viene diretto a distanza dal centro della
ghiandola per evitare l’uretra. I soggetti devono essere tenuti sotto stretta osservazione
per 12 ore dopo avere applicato la procedura.
Le complicazioni segnalate comprendono lieve ematuria67, orchite ed edema scro-
tale68; si possono anche verificare emorragie interne significative, rottura di ascessi o






6.1 Iperplasia prostatica benigna
Figura 6.1: Prostata canina iperplastica. P: prostata, V: vescica. Da: Mouwen e De
Groot, Atlante a Colori di Patologia Veterinaria, Piccin Nuova Libraria, 1982
Con il termine di iperplasia prostatica benigna (IPB) ci si riferisce ad un aumento
uniforme delle dimensioni della prostata dovuto ad una marcata proliferazione cellulare,
normale con l’accrescersi dell’età del cane. La ghiandola viene coinvolta in maniera
diffusa e presenta un’espansione verso l’esterno, principalmente in direzione dorsale1. Le
dimensioni medie di una prostata interessata da IPB, valutate su un gruppo di 36 cani,
1[70]
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sono di 4.5 (diametro laterolaterale) x 3.2 (diametro dorsoventrale) x 4.5 (lunghezza),
ed il peso medio raggiunto dalla ghiandola si aggira intorno ai 35 gr2.
Lo sviluppo prostatico può essere suddiviso in 3 grandi periodi: dalla vita fetale fino
al secondo anno vita dell’animale, seguito da una seconda fase di sviluppo esponenziale
androgeno-dipendente che termina verso l’undicesimo anno di vita del cane, infine si ha
una fase senile di involuzione prostatica3. Il 16% dei cani presenta infatti già a 2 anni
d’età, un’ipertrofia (aumento del volume cellulare) ed iperplasia (aumento numerico)
delle cellule prostatiche4.
L’IPB risulta quindi la patologia prostatica che si riscontra più frequentemente: in
uno studio condotto su 88 cani interessati da patologia prostatica, 51 di essi presenta-
vano IPB5.
L’IPB interessa il 60% dei cani che ha superato i 5 anni d’età6, mentre colpisce l’80%7
/ 100%8 dei cani d’età superiore ai 10 anni. L’incidenza dell’IPB infatti, incrementa
proporzionalmente all’aumentare dell’età: in uno studio condotto su cani Beagle il 40%
di essi presentava IPB a 2.5 anni, superati i 6 anni di età l’80% di essi era interessato
dall’IPB, infine la percentuale di cani colpiti dall’IPB raggiungeva il 95% nei soggetti
d’età maggiore ai 9 anni9
L’età media alla diagnosi di IPB varia fra i 7.710 e gli 8.4 anni11. Nei cani di età
superiore ai 4 anni l’IPB è associata in genere allo sviluppo di plurime formazioni
cistiche di piccole dimensioni a carico del parenchima prostatico, dovute alla ritenzione
di liquidi in seguito all’ostruzione dei canalicoli prostatici12.
L’eziopatogenesi dell’IPB non è tuttora ben definita ma sicuramente è data da uno
squilibrio nel rapporto androgeni/ estrogeni prodotti dal testicolo13. Con l’avanzare del-
l’età del cane decrescono i livelli di testosterone e DHT circolanti, mentre la produzione
di estrogeni rimane invariata. A livello prostatico gli estrogeni inducono un aumento dei
recettori del DHT, accrescendo la sensibilità dell’organo nei confronti di tale ormone.
L’accumulo di DHT a livello prostatico sarebbe causato da modificazioni cataboliche e
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accumulo di DHT comporta una crescita sia della componente stromale che ghiandolare
dell’organo14.
Dal punto di vista istologico, l’IPB viene distinta in:
• Semplice (Fig. 6.2A), si caratterizza per la presenza di un epitelio secernen-
te aumentato di volume ed alveoli molto sviluppati specie a carico della zona
periuretrale, mentre lo stroma non risulta abbondante
• Complessa (Fig. 6.2B), affianco a zone d’iperplasia ghiandolare si rinvengono aree
con alveoli atrofici o marcatamente dilatati, specie a livello della zona periuretra-
le15. Gli alveoli dilatati possono dare origine a cisti, di dimensioni variabili da
pochi millimetri a diversi centimetri16.
Figura 6.2: A: Sezione istologica di prostata affetta da iperplasia benigna ghiandolare. Da: Noah’s
Arkive 2002; B: Sezione istologica di prostata affetta da iperplasia benigna complessa. Da: Noah’s
Arkive 2002
L’IPB può essere asintomatica o sintomatica.
• Asintomatica, viene vista come una normale evoluzione dello stato clinico della
prostata correlato all’avanzare dell’età del cane
• Sintomatica si ricade invece in quadro di patologia prostatica.
L’iperplasia prostatica benigna è un disturbo comune nei cani maschi anziani. Ben-
ché l’eziologia e la patogenesi della condizione non siano state chiarite, è evidente il
coinvolgimento di fattori ormonali17.
L’iperplasia prostatica benigna solitamente è associata ad alterazioni dell’equilibrio
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anni, si verifica un modesto calo dei livelli sierici di androgeni19; il diidrotestosterone
si può accumulare nella ghiandola per via di modificazioni cataboliche e di più intensa
attività di legame dell’ormone20. L’aumento del diidrotestosterone può essere uno dei
meccanismi associati alle alterazioni di crescita e funzionalità della prostata nei soggetti
affetti da iperplasia ghiandolare benigna.
Anche un aumento assoluto o relativo dei livelli di estrogeni può favorire il processo
iperplastico21.
Le alterazioni di crescita e istopatologiche correlate all’età che si verificano a carico
della ghiandola prostatica del cane sono state studiate ampiamente per via delle ana-
logie esistenti con l’iperplasia prostatica benigna dell’uomo. Pertanto, l’incidenza della
condizione nel cane è stata oggetto di ricerche approfondite.
In uno studio, la prevalenza di iperplasia prostatica benigna nel Beagle aumenta-
va linearmente con l’invecchiamento, così che, all’età di sei anni, più dell’80% della
popolazione presentava segni istopatologici riferibili alla condizione. All’età di nove
anni, la prevalenza aveva raggiunto il 95%.3 Pertanto, l’iperplasia prostatica benigna
diagnosticata istologicamente è una situazione diffusa nel cane, mentre la condizione cli-
nicamente manifesta è molto meno comune. È interessante notare che, con il trascorrere
degli anni, la ghiandola prostatica del cane prima presenta un’iperplasia ghiandolare e
successivamente lo sviluppo di piccole aree cistiche.
I soggetti con iperplasia benigna della prostata sono vivaci, vigili e non presentano
rialzo febbrile22. I segni clinici solitamente comprendono:
• costipazione
• disuria e incontinenza (rare), causate dall’aumento dell’organo23
• ematuria
• perdite ematiche uretrali per aumentata vascolarizzazione con frequenza nel 71,5%
dei cani affetti24. Il sanguinamento è in genere aggravato dalla vicinanza di cagne
in calore, fattore che determina eccitazione e conseguente contrazione delle cellule
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• lieve scolo uretrale emorragico.
• diametro delle feci è variato (feci nastriformi) per ostruzione parziale del retto data
dalla compressione su di esso da parte della prostata ingrossata26
Figura 6.3: Immagine radiografica in un cane con iperplasia prostatica benigna. Si noti la dislocazione
del colon e della vescica.
Secondo le segnalazioni, l’incidenza dei segni clinici riferibili al tratto urinario (stran-
guria, disuria e incontinenza) varia da occasionale a frequente27.
L’esame mediante palpazione consente spesso di percepire un aumento di volume
simmetrico della prostata che appare non dolente e di consistenza normale; talvolta si
rileva una superficie irregolare e simile ad un acciottolato.
Nelle immagini radiografiche, la ghiandola appare aumentata di volume, in partico-
lare nelle immagini laterolaterali (Fig.6.3). Spesso sono visibili la dislocazione craniale
della vescica e lo spostamento dorsale del colon.
26[118]
27[22, 24]
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Figura 6.4: Sezione trasversale-7,5 MHz. Cane meticcio di 6 anni. Prostata con iperplasia prostatica
benigna. Notare l’aumento di dimensioni dell’organo. Il parenchima si presenta disomogeneo per la
presenza di aree nodulari isoecogene. La forma dell’organo si mantiene bilobata ed i margini appaiono
ben definiti.
All’esame ecografico, una prostata ipertrofica presenta un aumento armonico delle
dimensioni ed una distribuzione uniforme di echi interni ad ecogenicità media od 40
aumentata, omogenea o disomogenea (Fig.6.4), tale da conferire un aspetto finemente
granulare o nodulare del parenchima28. La texture del parenchima varia quindi da fine
a grossolana, e si possono osservare dei foci iperecogeni disseminati, ritenuti seconda-
ri all’incremento della vascolarizzazione e fibrosi29. La forma bilobata ed il contorno
ben definito si mantengono, in genere, anche in corso di IPB. Spesso sono osservabili
aree rotondeggianti, anecogene, di pochi millimetri di diametro correlabili alla presenza
di microcisti30. In caso di cisti si evidenziano piccole lesioni cavitarie anecogene ben
definite e a margini lisci31. Talvolta sono presenti piccole lesioni cavitarie indicanti lo
sviluppo di cisti.
L’eiaculato, il liquido ottenuto dal massaggio prostatico e l’urina appaiono da normali
a emorragici.
La diagnosi definitiva può essere formulata soltanto ricorrendo alla biopsia, ma ra-
ramente questa è necessaria poiché in genere si può emettere un sospetto basandosi su
anamnesi, reperti clinici e risultati degli esami di laboratorio.
Il trattamento dei soggetti con iperplasia prostatica benigna è inteso a ridurre le
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Questi obiettivi si realizzano al meglio con la castrazione che induce la riduzione di
volume della ghiandola nell’arco di due o tre mesi con poche complicazioni32. Per molti
anni sono stati utilizzati estrogeni sintetici per il trattamento dei soggetti affetti dalla
condizione. Se somministrati in basso dosaggio e per periodi di tempo limitati, questi
ormoni inducono l’atrofia della ghiandola, mentre un uso protratto può provocarne
l’ingrossamento e la metaplasia squamosa. Quest’ultima favorisce la stasi secretoria che
induce lo sviluppo di cisti o di ascessi.10 Inoltre, l’assunzione prolungata di estrogeni può
provocare una grave depressione dell’attività midollare con conseguente pancitopenia
oppure può indurre reazioni di idiosincrasia33. È stata consigliata la somministrazione di
dietilstilbestrolo per via orale alla dose di 0,5 - 1,0 mg/die per cinque giorni consecutivi
oppure a intervalli di alcuni giorni per tre settimane34.
Figura 6.5: Prostata affetta da iperplasia cistica di un Bulldog Francese di 5.36 anni. Immagine
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6.2 Cisti
Figura 6.6: A: Sezione di prostata affetta da iperplasia cistica. Da: Marcato, Patologia sistematica
veterinaria, Edagricole, 2002; B: Cisti periprostatica. C: ciste; P: Prostata; V: vescica. Da: Noah’s
Arkive 2002
Le cisti prostatiche possono essere suddivise nelle seguenti categorie:
1. cisti multiple di piccole dimensioni associate a iperplasia
2. cisti da ritenzione
3. cisti paraprostatiche
4. cisti associate a metaplasia squamosa
Ad eccezione delle cisti di piccole dimensioni associate all’iperplasia benigna, l’incidenza
di cisti prostatiche in proporzione alle patologie della ghiandola è bassa (all’incirca
compresa fra 2,6% e 5,3%)35.
L’origine delle cisti di dimensioni maggiori (cisti prostatiche da ritenzione e cisti
paraprostatiche) spesso è oscura. È stato suggerito che si tratti di residui dei dotti di
Muller, vale a dire dell’utero maschile. A causa della loro localizzazione nel corso dello
sviluppo embriologico, i residui di dotto che formano le cisti prostatiche o paraprosta-
tiche dovrebbero avere sede nel settore dorsale della ghiandola, originando lungo la sua
linea mediana36. L’effettiva localizzazione delle cisti è incostante, potendo coinvolgere
vari settori della prostata; pertanto quelle originanti dall’utero maschile probabilmente
sono rare.
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Le formazioni di grosse dimensioni esercitano una pressione eccessiva sulle pareti
vescicali e possono spostare il collo dell’organo in direzione craniale. Se la cisti comunica
con l’uretra, è possibile osservare uno scolo uretrale37.
Le cisti di piccole dimensioni si percepiscono alla palpazione rettale come un ingran-
dimento prostatico asimmetrico. Talvolta, nel lobo interessato si notano aree molli e
fluttuanti.
Cisti separate e di dimensioni maggiori solitamente si rilevano nella parte caudale
dell’addome e nella zona perineale38.
Se una ciste assume dimensioni sufficienti, ne può conseguire una distensione addo-
minale.
Le anomalie del liquido prostatico ottenuto mediante eiaculazione vengono rilevate
soltanto se la cisti comunica con l’uretra.
Il liquido cistico presenta colore variabile, ma spesso è giallo chiaro con vari gradi di
torbidità39.
Solitamente le colture batteriche danno esito negativo.
Figura 6.7: Cistouretrografia con mezzo di contrasto positivo in un cane con cisti paraprostatica di
grandi dimensioni. (Da Stone EA, Barsanti JA: Urologic Surgery of the Dog and Cat. Philadelphia,
Lea & Febiger, 1992, p76.
Nelle immagini radiografiche dell’addome eseguite in proiezione laterolaterale, le cisti
prostatiche di grandi dimensioni appaiono come masse dense di tessuto molle (simile




CAPITOLO 6. I PROCESSI PATOLOGICI 55
Figura 6.8: Sezione trasversale dell’addome caudale di un cane affetto da cisti paraprostatiche. L’im-
magine è stata ottenuta per via transaddominale. Sono visibili la vescica (V) e la ciste (C). Da:
Stowater e Lamb, Vet Radiol 30: 232, 1989
La cistografia con mezzo di contrasto permette di evidenziare il contorno vescicale.
Talvolta si verifica il reflusso del mezzo di contrasto nella cisti.
All’ecografia, le cisti prostatiche di piccole dimensioni appaiono come aree ipoecogene
o anecogene in sede parenchimale o situate all’esterno della capsula prostatica. L’esame
ecografico può essere utile come guida all’aspirazione con ago sottile per il prelievo di
liquido da analizzare.
Il trattamento più appropriato per soggetti con cisti prostatiche di grandi dimensioni
è la resezione e la marsupializzazione40. Per applicare questa tecnica, le cisti devono
essere di dimensioni tali da raggiungere la parete addominale ventrale. Si consiglia di
associare la castrazione per ridurre le dimensioni della ghiandola ed eliminare qualsiasi
effetto legato all’alterazione dell’equilibrio androgeni- estrogeni sul processo patologico.
Le complicazioni dell’intervento comprendono lo sviluppo di infezioni e i traumatismi
a carico della vescica o degli ureteri. In alcune cisti prostatiche a volte è sufficiente il
solo drenaggio o la sola resezione chirurgica.
Nei soggetti con piccole cisti intraprostatiche, il trattamento è rappresentato dalla
castrazione.
40[26, 27]
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6.3 Prostatite batterica
Figura 6.9: Prostatite acuta emorragica. Da: Noah’s Arkive 2002
Nel cane, le infezioni batteriche della prostata sono comuni nei soggetti sessualmente
maturi e possono avere decorso acuto o cronico.
Benché la via di infezione solitamente sia rappresentata da batteri che risalgono
attraverso l’uretra, sono possibili anche la diffusione ematogena e la disseminazione
locale da altri organi della sfera urogenitale.
Le prostatiti acute e croniche sono provocate principalmente da batteri appartenenti
alla famiglia delle Enterobatteriacee.
Escherichia coli è il microrganismo isolato con maggiore frequenza, benché talvolta
siano stati riscontrati batteri Gram-positivi del tipo Staphylococcus spp. e Streptococ-
cus spp41.
La prostatite si può sviluppare in cani infettati sperimentalmente con Brucella
canis42.
Nelle infezioni naturali sostenute da tale microrganismo, la ghiandola prostatica
svolge il ruolo di serbatoio batterico.
Attualmente, non è noto se microrganismi appartenenti ai generi Mycoplasma o
Ureaplasma possano svolgere un ruolo nelle infezioni della ghiandola; questi microrga-
nismi sono stati isolati dagli eiaculati di cani clinicamente normali43.
La migrazione di batteri nella prostata di solito viene inibita da meccanismi di difesa
aspecifici, come:
• il flusso di urina durante la minzione
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• gli effetti battericidi del liquido prostatico
• la produzione locale di immunoglobuline A44.
Il flusso di urina e la produzione di immunoglobuline normalmente inibiscono l’adesione
dei batteri all’uroepitelio e quindi ne impediscono la colonizzazione della prostata.
Le infezioni prostatiche possono essere indotte da tutte le condizioni che accrescono
il numero dei batteri contenuti nell’uretra prostatica ad es.:




Anche le condizioni che alterano la normale secrezione del liquido prostatico predispon-
gono allo sviluppo di infezioni della ghiandola e comprendono la metaplasia squamosa
e l’iperplasia cistica.
44[5, 8, 29]
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6.3.1 Forme acute
Le prostatiti batteriche acute vengono diagnosticate e trattate più facilmente di quelle
croniche.





• dolorabilità alla palpazione della ghiandola
Talvolta, i cani colpiti manifestano un’andatura insolitamente rigida, probabilmente
derivante dal dolore in regione lombare caudale o addominale.
Spesso si ottengono leucogrammi infiammatori con o senza spostamento a sinistra.




se dimostrano la presenza di un’infezione del tratto urinario, è consigliabile eseguire gli
esami colturali ed un antibiogramma su un campione prelevato mediante cistocentesi.




• analisi delle urine e urocolture
Nei cani colpiti da condizioni acute e che manifestano dolore, può essere difficile pre-
levare il liquido prostatico; infatti il massaggio della ghiandola è controindicato per il
rischio di batteriemia.
Poiché nella prostatite batterica acuta la barriera ematoprostatica è alterata, la
maggior parte dei farmaci antimicrobici raggiunge la sede di infezione. Pertanto, la
terapia si basa sui risultati dell’urocoltura e dell’antibiogramma. Inizialmente, l’agente
antimicrobico deve essere somministrato per via parenterale. In seguito, per impedire
la cronicizzazione del processo è opportuno proseguire il trattamento per via orale per
tre o quattro settimane. A distanza di 7-10 giorni dall’interruzione della terapia, il
soggetto viene rivisitato e viene ripetuta l’urocoltura. Nel corso della visita è anche
importante ripetere la coltura del liquido prostatico.
CAPITOLO 6. I PROCESSI PATOLOGICI 59
6.3.2 Forme croniche
Figura 6.10: Intrappolamento degli antibiotici ionizzati dovuto alla differenza di pH esistente fra l’inter-
stizio e l’acino prostatico. (A) Gli antibiotici basici vengono intrappolati negli acini (B= base, HB+ e
BH+ = forme ionizzate del composto basico). (B) Gli antibiotici acidi vengono in gran parte eliminati
dal liquido prostatico (HA = composto acido, A– = acido ionizzato). (Da Barsanti, Finco).
L’incidenza delle prostatiti croniche nel cane non è nota. Le infezioni croniche possono
decorrere senza provocare segni patologici riferibili alla ghiandola prostatica. La mag-
gior parte dei soggetti viene portata alla visita per la presenza di infezioni ricorrenti
del tratto urinario; nell’uomo, la prostatite cronica è la causa principale di infezioni
vescicali ricorrenti45. Talvolta, il motivo della visita è la presenza di uno scolo uretrale
costante o intermittente.
L’infezione sperimentale della vescica solitamente è causa di infezioni prostatiche;
analogamente, le infezioni prostatiche indotte sperimentalmente danno origine a cistiti
batteriche46.
In un cane maschio intero con infezione del tratto urinario si deve sospettare l’esi-
stenza di un’infezione prostatica fino a prova contraria.
Solitamente, i cani con prostatite batterica cronica non manifestano segni di malattia
sistemica. La sola infezione cronica non modifica le dimensioni o la simmetria della
ghiandola prostatica, salvo in presenza di un ascesso e la palpazione non suscita dolore.
In genere l’emogramma è normale. L’analisi delle urine mette in evidenza stati di piuria,
ematuria e batteriuria. Occorre analizzare il liquido prostatico ed eseguire colture
quantitative. Solitamente il liquido contiene cellule infiammatorie e le colture devono
permettere di isolare un singolo microrganismo in concentrazione superiore a 100.000
unità per millilitro.
Le prostatiti batteriche croniche non sono associate a segni radiografici specifici,
mentre l’esame ecografico può mettere in evidenza zone parenchimali ecogene oppure
45[30, 31]
46[32]
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un aumento diffuso dell’ecogenicità47.
Nei casi di infezione batterica cronica, i microrganismi possono persistere nella pro-
stata poiché molti agenti antimicrobici non diffondono bene nella ghiandola. La capacità
di una sostanza antibatterica di attraversare la barriera ghiandolare dipende dal proprio
pKa (il pH in corrispondenza del quale il farmaco esiste sia in forma ionizzata che in
forma non ionizzata), dalla liposolubilità e dal grado di legame alle proteine48.
Poiché nella maggior parte dei casi i farmaci antimicrobici sono acidi o basi deboli, il
pKa che li caratterizza determina l’entità della ionizzazione in corrispondenza dei valori
di pH dei liquidi organici contenenti il farmaco. La forma non ionizzata attraversa
prontamente le membrane, al contrario di quella ionizzata.
Nel cane, il pH ematico e quello dell’interstizio ghiandolare sono pari a 7,4 mentre
il pH del liquido prostatico normale e infetto solitamente è compreso fra 6,1 e 7,449. La
differenza permette l’intrappolamento di ioni sul lato della membrana in cui si verifica la
maggiore ionizzazione del farmaco (Fig.6.10). Se il liquido prostatico è acido, gli agenti
antimicrobici basici (pKa superiore a 7), quali eritromicina, clindamicina o trimetho-
prim vengono intrappolati nel liquido prostatico e devono arrivare a concentrazioni pari
o superiori a quelle raggiunte nel plasma. Al contrario, se il pH del liquido prostatico è
alcalino (pH superiore a 7,4) rispetto al plasma, gli agenti antimicrobici con pKa basso
vi raggiungeranno più efficacemente concentrazioni elevate.
Pertanto, nei casi di prostatite batterica, quando sia possibile si consiglia di deter-
minare il pH del liquido prostatico prima di iniziare la terapia.
Anche la liposolubilità è una proprietà importante per determinare il movimento
antimicrobico attraverso l’epitelio prostatico.
I farmaci caratterizzati da bassa liposolubilità (ad es. ampicillina, cefalosporine,
ossitetracicline e aminoglicosidi) non sono in grado di attraversare rapidamente tale
epitelio per penetrare nel liquido prostatico.
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Anche il grado di legame alle proteine condiziona la quantità di farmaco disponibile
per attraversare l’epitelio prostatico, ma il ruolo di questo fattore sembra essere meno
importante dei due precedenti.
I farmaci che formano più legami (ad es. cloramfenicolo e clindamicina) sono meno
disponibili per il passaggio transepiteliale. Tuttavia, se nel corso della terapia vengono
mantenuti livelli plasmatici elevati del farmaco, la frazione non legata disponibile alla
diffusione nel liquido prostatico sarà sufficiente.
Il trattamento dei soggetti con prostatite batterica cronica deve basarsi sul tipo di
microrganismo isolato. Se in coltura crescono batteri Gram-negativi, occorre utilizzare
associazioni trimethoprim-sulfamidici oppure cloramfenicolo. Anche i fluorochinoloni,
quali enrofloxacin o ciprofloxacin possono rivelarsi utili per il trattamento delle infezioni
prostatiche croniche sostenute da Gram-negativi.
Studi farmacocinetici condotti nell’uomo hanno dimostrato che i fluorochinoloni si
concentrano bene nella ghiandola prostatica; in uno studio eseguito su pazienti umani
con prostatite da E. coli, il ciprofloxacin sembrava avere eradicato l’infezione nell’85-
92% dei soggetti per almeno 4 - 6 settimane dopo il termine della terapia50. L’efficacia
di questi farmaci nel cane è promettente ma richiede ulteriori studi. Quando in col-
tura si riscontrano microrganismi Gram-positivi, è possibile utilizzare clindamicina,
eritromicina, cloramfenicolo o associazioni trimethoprimsulfamidici.
La terapia antimicrobica deve essere proseguita per almeno 4-6 settimane. Se nel
corso dell’esame iniziale si ottiene la positività dell’urocoltura, dopo 3-4 giorni dall’inizio
della terapia occorre ripetere l’analisi delle urine per ricercare un’eventuale batteriuria.
L’urina e il liquido prostatico devono essere coltivati dopo quattro, sette e poi trenta
giorni dal completamento della terapia poiché la negatività iniziale delle colture può
non essere in relazione con la risoluzione dell’infezione prostatica. Se l’infezione non è
stata eliminata, è necessario somministrare antibiotici per periodi di tre mesi.
La prognosi di guarigione è buona.
Le percentuali migliori di guarigione segnalate nell’uomo dopo terapia con trimethoprim-
sulfametossazolo variavano dal 32% al 71%.40 L’uso di antibiotici di nuova concezione,
quali i fluorochinoloni, può migliorare queste percentuali.
Quando non sia possibile eliminare l’infezione, il soggetto deve essere sottoposto a te-
rapia antibiotica protratta a basso dosaggio per controllare la cistite e le manifestazioni
che l’accompagnano.
Le associazioni trimethoprim-sulfametossazolo o l’enrofloxacin sono particolarmente
utili a questo scopo e possono essere somministrate efficacemente alla sera adottando
posologie pari al 50% della dose giornaliera normale.
Oltre agli antibiotici, si consiglia di ricorrere alla castrazione; infatti, nei cani con
infezioni indotte sperimentalmente, l’intervento si è dimostrato efficace51.
50[39]
51[41]
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6.4 Ascessi
Figura 6.11: Ascessi prostatici. Da: Noah’s Arkive 2002
L’ascesso prostatico si sviluppa quando un’infezione batterica della ghiandola dà origine
ad ampie sacche contenenti materiale purulento. Secondariamente all’ingrossamento




Inoltre, il soggetto può presentare disturbi sistemici dovuti a endotossiemia o peritonite.
Spesso è presente uno scolo uretrale continuo o intermittente.
I reperti dell’esame rettale variano in base a dimensione e sede dell’ascesso e a volte
si percepisce un’asimmetria ghiandolare. Spesso è presente una leucocitosi neutrofila
associata o meno a spostamento a sinistra della formula di Arneth.
Il liquido prostatico di solito contiene numerosi batteri, leucociti e talvolta eritrociti.
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Figura 6.12: Esame ecografico in un cane con cavità cistiche di grandi dimensioni a carico della
prostata. In questo soggetto è stata dimostrata la formazione di un ascesso prostatico. Vengono
indicate la prostata (frecce grandi) e la vescica (frecce piccole). (Da Stone EA, Barsanti JA: Urologic
Surgery of the Dog and Cat. Philadelphia, Lea & Febiger, 1992, p 77.
Nelle immagini radiografiche in bianco si può rilevare l’aumento di volume della
prostata, mentre i reperti ecografici comprendono la presenza di aree ipoecogene o
anecogene nel parenchima (Fig.6.12).
La maggior parte degli ascessi prostatici deve essere trattata con misure aggressive
mediante marsupializzazione della ghiandola o inserimento di un drenaggio chirurgico.
In alternativa, si può eseguire una prostatectomia. Queste procedure sono associate a
elevate percentuali di complicazioni, fra cui:
• incontinenza
• sviluppo di stomie con fuoriuscita cronica di essudato
• shock settico
• morte52
I soggetti vengono controllati attentamente per rilevare segni di peritonite o sepsi che
verranno trattate adeguatamente. La castrazione è consigliata come terapia aggiuntiva.
In tutti i cani con ascessi prostatici bisogna somministrare antibiotici, riservando la
via endovenosa a quelli con manifestazioni sistemiche.
La scelta dell’antibiotico dipende dall’esito delle colture allestite con liquido prosta-
tico, urina e materiale purulento raccolto durante l’intervento. La terapia empirica con
52[27, 42]
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trimethoprim-sulfamidici, cloramfenicolo o enrofloxacin deve essere iniziata prima di
avere ottenuto i risultati delle colture e dell’antibiogramma.
Quando i segni clinici migliorano, il trattamento è simile a quello eseguito nei soggetti
con prostatite batterica cronica.
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6.5 Neoplasie
Figura 6.13: Carcinoma prostatico. Da: Noah’s Arkive 2002
Nel cane, l’incidenza di neoplasie prostatiche primarie è bassa e il rischio è uguale sia
nei soggetti castrati che in quelli interi.
Nella specie canina, il tipo di neoplasia segnalato con maggiore frequenza è l’adenocarcinoma,
seguito dal carcinoma delle cellule di transizione.
La sede primitiva di metastasi dell’adenocarcinoma prostatico sono
• linfonodi iliaci
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Figura 6.14: Immagine radiografica della colonna lombare caudale in un cane con neoplasia e metastasi
prostatiche. I linfonodi iliaci sono aumentati di volume (frecce) e sono presenti alterazioni proliferative
lungo il margine ventrale dei corpi vertebrali.
Le lesioni ossee metastatiche possono essere di tipo proliferativo o litico e le sedi
colpite con maggiore frequenza sono la pelvi, le vertebre lombari e il femore (Fig.6.14).
Benché i dati anamnestici riferiti al momento della visita siano simili a quelli di altre
affezioni prostatiche, in uno studio è stato dimostrato che il 70% dei cani con zoppia e
difficoltà di deambulazione era colpito da neoplasie prostatiche54.
Può essere presente un calo cronico di peso e la palpazione della ghiandola può
mettere in evidenza una delle seguenti anomalie:




Le anomalie ematologiche possono indicare la presenza di un processo infiammatorio
acuto o cronico.
Lo sviluppo di iperazotemia si verifica quando il tumore ostruisce entrambi gli ureteri
o l’uretra. Si possono riscontrare stati di piuria, ematuria e batteriuria.
Il liquido prostatico può contenere cellule tumorali, ma la loro assenza non esclude
l’esistenza di una neoplasia.
Le immagini radiografiche toraciche e addominali devono essere esaminate per rile-
vare eventuali ingrossamenti asimmetrici della prostata e segni di metastasi.
L’esame ecografico può mettere in evidenza aree focali o plurifocali di iperecogenicità.
La cistouretrografia con mezzo di contrasto può indicare irregolarità o ostruzioni
dell’uretra prostatica oppure fenomeni di invasione della vescica.
54[9]
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In assenza di segni radiografici riferibili a processi metastatici, la diagnosi deve essere
formulata dimostrando la presenza del tessuto neoplastico mediante aspirazione con ago
sottile o biopsia.
Se si esegue una laparotomia per prelevare un campione bioptico di prostata, occorre
effettuare il prelievo anche a livello dei linfonodi iliaci.
Nell’uomo, l’uso di marcatori delle proteine sieriche (fosfatasi acida prostatica [PAP]
e antigene specifico per la prostata [PSA]) ha facilitato la diagnosi delle patologie
prostatiche, comprese le neoplasie.
L’utilizzo di concentrazioni crescenti di antigene specifico per la prostata associato
all’esplorazione rettale (con ecografia eseguita in pazienti con reperti anomali) è un
metodo più sensibile per individuare le neoplasie prostatiche rispetto al solo esame
rettale55.
La diagnosi definitiva di tumore prostatico è comunque sempre basata sulla biopsia.
Nell’uomo, i livelli di antigene prostata-specifico si utilizzano per controllare l’evolu-
zione della neoplasia e la risposta alla terapia. Dopo la valutazione preliminare eseguita
nella specie canina, questi test diagnostici non sono stati ritenuti utili per distinguere
fra iperplasia prostatica benigna e neoplasia; quindi, per il momento non se ne consiglia
l’utilizzo56.
Le neoplasie prostatiche comportano una prognosi infausta.
Solitamente, i trattamenti sono palliativi e comprendono la prostatectomia o la ra-
dioterapia intraoperatoria. Nei cani con tumore prostatico, l’incontinenza urinaria è
una complicazione frequente della prostatectomia. In 10 cani sottoposti a radiazioni ad
alto voltaggio, i tempi di sopravvivenza mediani e medi erano rispettivamente pari a
114 e 196 giorni57.
Talvolta, i cani privi di segni riferibili a neoplasia prostatica al momento dell’inter-
vento sopravvivono per 12 mesi o anche più a lungo.
Figura 6.15: Immagine ecografica della sezione sagittale di una prostata affetta da adenocarcinoma
prostatico in un cane castrato. Si evidenziano aumento della ecogenicità e presenza di cisti di contenuto






Nel corso della mia pratica libero professionale mi sono spesso imbattuto in patologie
prostatiche del cane.
In occasione di questo mio corso di specializzazione ho colto l’opportunità, a conclu-
sione del mio ciclo di studi, di dare una risposta a domande che mi sono spesso posto
a riguardo:
1. Quale tra le principali patologie prostatiche del cane viene diagnosticata più fre-
quentemente?
2. Esiste una relazione dimostrabile tra l’età del soggetto e il tipo di patologia pro-
statica in atto?
3. ... e tra la razza e la patologia prostatica?
4. E’ influente sulla patologia prostatica l’ambiente in cui il soggetto vive?
5. ... e il regime alimentare a cui viene sottoposto il soggetto?
6. Ci sono elementi anamnestici preesistenti che possono ricondurre in qualche modo
ad una patologia prostatica?
7. Che incidenza ha la patologia prostatica nel soggetto castrato?
Potendo attingere ad informazioni riportate nelle cartelle cliniche redatte dal personale
del Dipartimento di Scienze Veterinarie, che ha un’utenza sicuramente maggiore rispetto
a quella dell’ambulatorio in cui svolgo la mia libera professione, ho colto l’occasione di
poter soddisfare le mie curiosità.
Nell’affrontare questa ricerca, tuttavia, è risultato evidente che non sarebbe stato
possibile sviluppare tutti i punti sopra elencati, in particolare quelli ai numeri 4, 5, 6 e
7 per eccessiva scarsità o addirittura totale mancanza di informazioni a riguardo, vista
l’attuale norma vigente sulla privacy.
Perciò la ricerca condotta si limita a fornire una risposta ai punti 1, 2, 3.
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7.1 Materiali e Metodi
La ricerca è stata effettutata digitando la parola «prostata» nel riquadro «patologia» del
menù di ricerca del programma di archiviazione OCIROE in uso presso il Dipartimento
di Scienze Veterinarie dell’Università di Pisa.
Con questo metodo ho recuperato e quindi preso in esame le cartelle cliniche (Fig.
7.1) di 97 cani visitati presso il Dipartimento nel periodo 2000-2015.
A causa dell’impostazione della cartella clinica, non mi è stato possibile prendere
in considerazione né l’ambiente in cui il soggetto vive né il regime alimentare cui è
sottoposto così come alcuni rilievi anamnestici, che bibliograficamente possono risultare
influenti sulla patologia prostatica ( es.: patologie e/o terapie pregresse) in quanto i
dati riportati non erano sufficientemente dettagliati ai fini della mia ricerca. Non ho
ritenuto opportuno contattare i proprietari dei pazienti per ulteriori chiarimenti a causa
del periodo di tempo ormai trascorso.
Ho esaminato dunque le cartelle cliniche di 97 cani maschi, 94 dei quali interi e 3
castrati, di età compresa tra 1 e 16 anni, sia di razza che meticci, per i quali un primo
esame clinico indirizzava verso una patologia prostatica.
Dei 3 soggetti orchiectomizzati due sono stati esclusi dal mio studio in quanto nella
loro cartella clinica non è stata trascritta alcuna diagnosi ed uno, di 8 anni, affetto da
cisti prostatica, è stato inserito nello studio.
Le patologie prostatiche estrapolate dalle cartelle cliniche sono:
1. Iperplasia benigna ( IPB)






8. Ernie perineali con coinvolgimento prostatico
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In particolare i termini che il Clinico ha utilizzato in cartella per definire le suddette
















• Adenoma / Adenocarcinoma
• Metaplasia squamosa
I termini ematoma e ascesso non vengono meglio specificati se non per la loro ubi-
cazione, mentre il termine ernia perineale non fa riferimento al carattere primario o
secondario della patologia prostatica.
Nella mia ricerca ho voluto valutare non tanto la tipologia della patologia prostatica
diagnosticata, quanto l’incidenza dei singoli processi patologici a carico della ghian-
dola (associati o meno); pertanto là dove in diagnosi vengono riportati più processi
patologici contemporanei li ho trattati come dati singoli.
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I dati estrapolati dalle singole cartelle cliniche ritenuti significativi e comparabili






In un caso non è stata riportata la razza del cane presa in esame e quindi in tabella
compare un punto interrogativo (?) nella relativa casella.
Gli altri dati mancanti nella medesima tabella sono stati invece segnalati con un
punto interrogativo (?) per l’età (due soggetti) e con una «X» per quanto riguarda il
referto ecografico (46 soggetti di cui 35 con referto non trascritto in cartella e 11 con
referto eco dell’addome in cui manca uno specifico riferimento alla prostata).
Allo stesso modo è stata segnalata con una «X» l’assenza di diagnosi inerente la
patologia prostatica (53 casi, di cui 43 con diagnosi non trascritta in cartella e 10 con
diagnosi non propriamente riguardante la ghiandola prostatica).
Ho proceduto poi all’esame delle combinazioni tra le singole variabili e all’evidenzia-
zione della loro comparsa numerica tradotta poi in percentuale.
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Figura 7.1: Cartella Clinica
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7.2 Risultati e discussione.
Dalla tabella riportata in appendice sono state estrapolate le varie patologie prostatiche
diagnosticate per poter costruire la tabella e il relativo grafico (Tab. 7.1) nei quali ven-
gono riportati i totali di ogni patologia (IPB, Cisti prostatiche, Prostatiti, Ascessi pro-
statici, Cisti paraprostatiche, Neoplasie, Ematomi, Ernie perineali con coinvolgimento
prostatico) senza fare distinzione tra patologie d’organo singole o multiple.
Tabella 7.1: Tabella e grafico incidenza delle patologie
Da questa tabella e dal suo primo grafico a torta si evince che per il 40% delle cartelle
cliniche scaricate a nome «prostata» non risulta essere trascritta la diagnosi definitiva,
quindi per poter valutare l’incidenza effettiva di ogni patologia ho studiato il restante
60% dei casi per i quali la cartella clinica risultava completa di diagnosi definitiva.
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Pertanto ho ricostruito un secondo grafico a torta (Fig. 7.2) prendendo in considera-
zione (come già specificato) i singoli processi patologici coesistenti nella singola diagnosi
di patologia prostatica. Da notare quindi che il numero totale di processi patologici è
superiore al numero totale di soggetti presi in considerazione (81 processi patologici su
44 soggetti).
Figura 7.2: Grafico a torta dell’incidenza percentuale dei casi patologici riscontrati
Il processo patologico più rappresentato risulta essere l’IPB (27 casi: 33%), seguito
dalle cisti prostatiche ( 26 casi: 32%). Ciò si sovrappone a quanto riportato in
letteratura riguardo l’incidenza preponderante di questi due processi patologici.
I miei risultati si sovrappongono altresì a quanto riportato in letteratura anche per
le seguenti altre patologie:
la prostatite (13 casi: 16%), o meglio il processo flogistico a carico della prostata,
in quanto ho dovuto raggruppare in un unico insieme ciò che la letteratura è solita
differenziare in acuto (sottoparagrafo 6.3.1) e cronico (sottoparagrafo 6.3.2), sia perché
il clinico non annota tale distinzione in cartella, sia per la ridotta casistica a disposizione;
le successive patologie sono rappresentate in misura nettamente minore: cisti pa-
raprostatiche (5 casi: 6%), neoplasie dove anche qui non abbiamo specificazioni, da
parte del clinico, di quale neoplasia si tratti se adenoma, adenocarcinoma o metaplasia
squamosa, vengono quindi da me raggruppate in un unico insieme (4 casi: 5%), ascessi
(3 casi: 4%)a riscontro del fatto che la complicazione di una prostatite focale in ascesso
è un evento piuttosto infrequente.
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Dal grafico a torta ho deciso di raggruppare i processi patologici prostatici in tre
categorie: IPB, cisti prostatiche e altro nel cui contesto la quota parte più rappre-
sentativa risulta essere la prostatite.
Escludendo cinque pazienti per i quali la cartella clinica riporta per ogni soggetto un
ventaglio di ipotesi diagnostiche non confermate ho valutato l’incidenza delle tre prin-
cipali patologie riscontrate in relazione alla comparsa come unico processo patologico
oppure associato. Ho pertanto rilevato 23 forme di IPB, 25 di cisti prostatiche e 11 di
prostatite, ciascuna delle quali studiata come segue in tabella 7.2 e in figura 7.3 .
Tabella 7.2: Tabella patologie correlate
Figura 7.3: Grafici a torta delle singole patologie e loro correlazioni
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Dai risultati ottenuti risulta evidente che l’incidenza come unico processo patologico
delle cisti è leggermente maggiore di quello dell IPB, mentre la diagnosi di prostatite
è di gran lunga più frequente eguagliando come percentuale diagnostica quella delle
associazioni tra cisti + IPB (che si equivalgono). Le IPB sono più frequentemente
associate alle prostatiti di quanto non lo siano le cisti ed è più comune la diagnosi
prostatite + cisti di quanto non lo sia prostatite + IPB.
Nella tabella e nel relativo istogramma (Tab. 7.3) sono state inserite le varie razze
segnalate nelle schede cliniche, incolonnate in ordine di frequenza. Risulta evidente che
i più rappresentati sono i meticci (25 soggetti) dei quali però sarebbe stato auspicabile
poter considerare le varie linee di sangue vista l’enorme variabilità nel tipo.
L’unico soggetto presnte in tabella del quale non è stata riportata in cartella clinica
la razza è stato segnalato con una «X».
Tabella 7.3: Grafico e tabella riepilogativi razze
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La tabella 7.4 è stata costruita per raffrontare le patologie prostatiche diagnosticate
con le 36 razze canine considerate.
Tabella 7.4: Tabella riepilogativa incidenza patologie per razza dei soggetti
Non ho ritenuto opportuno procedere ad alcuno studio statistico in quanto:
per quanto riguarda il gruppo dei «meticci» (come già scritto) potrebbe essere
altamente disomogeneo per quanto concerne taglia, peso e linee di sangue; per quanto
riguarda invece il gruppo «cani di razza» il numero dei soggetti appartenenti ad
ognuna di esse è estremamente basso per poter avere un qualche significato statistico.
L’unica razza più rappresentata è il Pastore Tedesco nel quale le patologie prostatiche
riscontrate risultano essere in linea con i risultati ottenuti dal mio studio.
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Le stesse patologie prostatiche sono state messe in relazione in tabella 7.5 all’età dei
soggetti esaminati.
Tabella 7.5: Tabella riepilogativa incidenza patologie per età dei soggetti
Qui mi è stato invece possibile studiare l’incidenza delle patologie prostatiche in
funzione dell’età dei cani come risulta dalla tabella 7.5 da cui, estrapolando i dati, ho
ottenuto il grafico a picchi dei processi patologici totali (Fig. 7.4) , della IPB (Fig. 7.5),
delle cisti prostatiche (Fig. 7.6 ) e delle prostatiti (Fig. 7.7 ).
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Figura 7.4: Grafico incidenza casi patologici per anno di età
Dal grafico 7.4 si evidenzia che fino all’età di 5 anni sono presenti eventi sporadici
legati presumibilmente o a problemi genetici dei soggetti o a cattiva gestione igienico-
sanitaria dei cani da parte dei proprietari che ancora non hanno dimestichezza con il
proprio animale.
Dall’età di 6 anni in poi inizia il vero incentivarsi delle patologie.
La minore diffusione delle patologie osservate nei cani più anziani puà essere ricon-
ducibile a:
• naturale atrofia testicolare e ridotto stimolo ormonale
• naturale mortalità degli animali
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Figura 7.5: Grafico incidenza casi IPB per anno di età
Per quanto riguarda l’IPB (Fig. 7.5) tralasciando un caso che inizia a 4 anni, i primi
casi si rilevano a 6 anni ed aumentano continuamente con l’età fino a che ci sono soggetti
anziani ancora in vita.
Il crollo che si osserva in figura in relazione all’aumento dell’età è sicuramente riferito
alla mortalità, mentre il picco che si ha tra gli 11 e i 14 anni si può spiegare con l’aumento
dei recettori prostatici per il testosterone che si osserva fisiologicamente nonostante
l’atrofia testicolare.
Figura 7.6: Grafico incidenzacasi di cisti per anno di età
Osservando l’andamento che riscontriamo nella figura 7.6 riguardante le cisti prosta-
tiche si nota che ricalca quello precedente in quanto la cisti prostatica è una cisti da
ritenzione e pertanto si comporta come l’IPB.
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Figura 7.7: Grafico incidenza casi di prostatite per anno di età
Premesso che all’interno dei fenomeni infiammatori rientrano anche gli ascessi, pos-
siamo spiegare i picchi (Fig. 7.7) relativi alla giovane età dei soggetti come tale
patologia.
Con l’aumentare dell’età si osserva come l’incidenza della prostatite vada di pari
passo all’IPB poiché a tale patologia spesso si associa.
Considerando che la prostatite è generalmente ascendente, nel cane anziano, seppur si
mantiene l’IPB, l’atrofia testicolare rende l’animale meno propenso all’attività sessuale
e di conseguenza meno esposto a fenomeni infettivi batterici.
7.3 Conclusioni
Come ho potuto osservare nel mio studio le patologie prostatiche risultano essere varie
e multiformi, in particolare spesso associate le une alle altre.
L’ascesso prostatico compare più frequentemente nel cane giovane mentre le prostati-
ti sono appannaggio del soggetto anziano. Di particolare interesse constatare che l’IPB
è in relazione all’aumento dell’età e quasi sempre in associazione con altre patologie, sia
infiammatorie che cistiche. Pertanto risulta difficile prendere in considerazione le singo-
le patologie prostatiche anziché considerare il soggetto con «malattia prostatica», che
dovrà essere considerata giocoforza dal Clinico come unica entità ma con problematiche
di volta in volta quantitativamente differenti.
Fondamentale risulta guidare il proprietario attraverso l’iter clinico e diagnostico
poiché questo appare lungo e spesso multidisciplinare e quindi faticoso ed oneroso.
La casistica recuperata, non così numerosa come ci saremmo potuti aspettare, può
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